Diagnóstico diferencial de encefalitis rábica en caninos y felinos by Rojas Ortiz, Leidy Brilly
1 
 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ENCEFALITIS RABICA EN CANINOS Y FELINOS 
 
 
 
 
 
LEIDY ROJAS ORTIZ 
 
 
 
 
 
 
 
UNIVERSIDAD DE CIENCIAS APLICADAS Y AMBIENTALES U.D.C.A 
 
         FACULTAD DE CIENCIAS PECUARIAS 
 
PROGRAMA DE MEDICINA VETERINARIA 
 
 
 
 
 
 
BOGOTA, D.C MAYO 2019 
 
 
 
 
 
 
 
 
2 
 
 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ENCEFALITIS RABICA EN CANINOS Y FELINOS 
 
 
 
 
 
LEIDY ROJAS ORTIZ 
CEDULA: 1030663677 
 
 
Tesis para optar por el título de Médico Veterinario 
 
 
DIRECTOR 
FERNANDO BORDA 
MEDICO VETERINARIO 
 
 
 
UNIVERSIDAD DE CIENCIAS APLICADAS Y AMBIENTALES U.D.C.A 
 
 
FACULTAD DE CIENCIAS PECUARIAS 
 
PROGRAMA DE MEDICINA VETERINARIA 
 
 
 
 
BOGOTA, D.C MAYO 2019 
 
 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ENCEFALITIS RABICA EN CANINOS Y FELINOS 
3 
 
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF RABIC ENCEPHALITIS IN CANINE AND FELINE 
 
 
 
RESUMEN 
 
Esta investigación surge a partir de la necesidad de identificar, diferenciar y analizar los 
signos nerviosos por la inflamación del encéfalo producido por diferentes agentes 
infecciosos dentro de los cuales se destacan: virus, bacterias, parásitos y hongos. Los 
cuales afectan principalmente a la especie canina y felina, este trabajo está orientado 
hacia los protocolos empleados por  los médicos veterinarios, haciendo una diferenciación 
en el abordaje clínico del paciente que llega a la clínica con signos evidentes de 
afectación del Sistema Nervioso Central. Además de esto el trabajo está dividido en una 
explicación breve de los aspectos fundamentales a tener en cuenta sobre la encefalitis 
rabica, una breve introducción de las demás encefalitis infecciosas divididas por agente 
etiológico, con énfasis en como diferenciarlas entre sí mediante un algoritmo  clínico 
donde se explica paso a paso lo que debe preguntarse en la anamnesis y como proceder 
con el paciente, identificando los signos nerviosos como signos específicos de cada 
patología, además de postular las pruebas diagnósticas pertinentes para confirmar el 
diagnóstico de las diferentes encefalitis de tipo infeccioso. Una vez el clínico allá 
descartado las demás patologías y sospecha que su paciente puede ser positivo a rabia 
se instauro unos cuadros de control clínico basados en la inspección del paciente que se 
encuentra en monitoreo. Todo esto con el fin de hacer un correcto abordaje del paciente 
sospechoso en el que el clínico sea capaz de identificar la fase de la enfermedad en la 
que se encuentra, cuales signos y con qué frecuencia se presentan en cada especie de 
esta manera iniciar estudios basados en el comportamiento de los pacientes de la clínica 
de pequeños animales con respecto a las afectaciones infecciosas que generan cuadros 
mixtos de trastornos nervios. Al final del trabajo se adjunta el formato de la secretaria de 
salud para realizar el reporte diagnóstico de zoonosis en consulta regular para el de envió 
de muestras de pacientes sospechosos de rabia. Una de las finalidades del trabajo es 
realizar una guía práctica para la prevención, vigilancia y control de la rabia en Colombia 
siendo su objetivo brindar una herramienta que permita orientar dichas acciones. 
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SUMMARY 
 
This investigation arises from the need to identify, differentiate and analyze the nervous 
signs by the inflammation of the encephalon produced by different infectious agents, 
among which stand out: viruses, bacteria, parasites and fungi. Which mainly affect the 
canine and feline species, this work is oriented towards the protocols used by 
veterinarians, making a differentiation in the clinical approach of the patient who arrives at 
the clinic with evident signs of involvement of the Central Nervous System. In addition to 
this the work is divided into a brief explanation of the fundamental aspects to be taken into 
account on rabies encephalitis, a brief introduction of the other infectious encephalitis 
divided by etiological agent, with emphasis on how to differentiate them from each other 
through a clinical algorithm where explains step by step what should be asked in the 
anamnesis and how to proceed with the patient, identifying the nervous signs as specific 
signs of each pathology, in addition to postulating the pertinent diagnostic tests to confirm 
the diagnosis of the different encephalitis of infectious type. Once the clinician has ruled 
out the other pathologies and suspects that his patient can be positive to rabies, clinical 
control tables based on the inspection of the patient who is in monitoring will be 
established. All this in order to make a correct approach to the suspect patient in which the 
clinician is able to identify the phase of the disease in which it is found, which signs and 
how often they occur in each species in this way to start studies based in the behavior of 
patients in the clinic of small animals with respect to the infectious affectations that 
generate mixed pictures of nervous disorders. At the end of the work, the format of the 
secretary of health is attached to make the diagnostic report of zoonoses in regular 
consultation for the sending of samples of patients suspected of rabies. One of the 
purposes of the work is to make a practical guide for the prevention, surveillance and 
control of rabies in Colombia, with the objective of providing a tool to guide such actions. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5 
 
TABLA DE CONTENIDO 
0. INTRODUCCION………………………………………………………………9-10 
1. OBJETIVOS…………………………………………………………………...…11 
1.1   Objetivo General……………………………………………………………11 
1.2   Objetivos Especificos………………………………………………………11 
2. Revision de Literatura………………………………………………...……….11 
2.1   RABIA…………………………………………………………………..……11 
2.2   QUE ES LA RABIA………………………………………………………...12 
2.21 Etiología………………………………………………………………...12 
2.3   CLASIFICACIÓN DEL VIRUS RÁBICO………………….……..……….12 
2.4   DISTRIBUCION GEOGRÁFICA………………………………………13-14 
2.5   PRESENTACION……………………………………………………….15-16 
2.51 Rabia Urbana……………………………………........................17 
2.52 Rabia Silvestre……………………………………………………18 
2.6   LA ENFERMEDAD EN LOS ANIMALES………………………………...19 
2.61 Fase prodrómica………………………………………………….19 
2.62 Fase terminal………………………………………..……………19 
2.7   PATOGENIA………………………..…………………………………..20-21 
2.8   FUENTE DE INFECCION……………………………………………...….21 
2.9   DIAGNOSTICO…………………………………………………………22-23 
2.10   CONTROL………………………………………………………………23 
2.11 ERRADICACION……………………………………………………..….24 
2.12 VACUNACION…………………………………………………….……..24 
2.121 Tipos de vacuna…………………………………………25 
3 MATERIALES Y METODOS…………………………………………………….27 
4 RESULTADOS………………………………………………………………..…..28 
4.1  APORTACION DEL AUTOR PARA EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE 
ENCEFALITIS RABICA……………………………………………………………..28 
4.2   ENCEFALITIS………………………………………………………………..…28-29 
4.3   ENCEFALITIS INFECCIOSAS……………………………………………………29 
4.31 Encefalitis por virus………………………………………..…30-33 
4.32 Encefalitis por bacterias…………………………………..…33-35 
4.33 Encefalitis por parásitos…………………………………..…35-36 
4.34 Encefalitis por hongos……………………………………………37 
4.4   EXPLICACION DE LA SIGNOLOGICA NERVIOSA POR RABIA………..…..40 
4.5   ASPECTOS A TENER ENCUENTA CON UN PACIENTE DE AFECCIONES 
NERVIOSAS………………………………………………………..…………….40-41 
4.6   FORMA DE REALIZAR EL ENVIO DE LAS MUESTRAS…………………….48 
5 DISCUSIONES……………………………………………………………….…..49-52 
6 REFERENCIAS………………………………………………………………….53-56 
 
 
6 
 
LISTA DE ABREVIACIONES 
 
 
 CDC: Centers For Disease Control and Prevention 
 RREID: Rapid Rabies Enzyme Inmunodiagnostic 
 LED: Low Egg Passage 
 HEP: High Egg Passage 
 CRL: Vacuna de cerebro de ratón lactante 
 CVS: Chanllenge Virus Standard 
 LBV: Lagos Bat Virus 
 MOK: Virus Mokola 
 DUV: Duvenhage 
 VVM: Virus Vivo Modificado 
 SNC: Sistema Nervioso Central 
 FAO: Organización de la Naciones Unidas para la Alimentación. 
 OIE: Organización Mundial de Salud Animal  
 OMS: Organización Mundial de la Salud. 
 ICA: Instituto Colombiano Agropecuario. 
 SNC: Sistema Nervioso Central. 
 LCR: Liquido Céfalo Raquídeo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
7 
 
 
LISTA DE CUADROS 
 
Cuadro # 1: Numero promedio anual de casos notificados de Rabia Humana en las 
Américas, por subregión o País, (1980-2000).                                               Página: 15 
 
 
Cuadro # 2: Numero promedio anual de casos notificados de Rabia canina en América 
Latina, por subregión y país, (1990-2000).                                                    Página: 16 
 
 
Cuadro # 3: Tratamiento general y específico de la Rabia.                          Página: 26 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
8 
 
LISTA DE FIGURAS 
 
 
Figura # 1: Zonas en Colombia consideradas como endémicas de rabia, organizadas por 
departamentos (Instituto Colombiano Agropecuario ICA 2017, modificado por el Autor).                                               
                                                                                                                            Página: 13 
 
 
Figura # 2: Zonas en Colombia consideradas como endémicas de rabia, organizadas por 
municipios (Instituto Colombiano Agropecuario ICA 2017, modificado por el Autor). 
                                                                                                                            Página: 14 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9 
 
0. INTRODUCCION: 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) sigue fomentando la prevención de la rabia 
en el ser humano mediante la eliminación de la rabia canina, la estrategia de prevención 
de las mordeduras de perros y el plan de vacunación, tanto la Organización Mundial 
de  Sanidad Animal (OIE) como la Organización de las Naciones Unidas para la 
Alimentación y la Agricultura (FAO) y la Alianza Mundial para el control de la Rabia se 
unieron en el 2015 para adoptar la estrategia común destinada a lograr que, para el 2030, 
no haya ninguna muerte humana por rabia, y formaron la colaboración ‗Unidos contra la 
Rabia‘ (OMS, 2015).  
 
La rabia es una enfermedad vírica infecciosa que acaba siendo mortal en casi todos los 
casos una vez que han aparecido los síntomas clínicos. En el 99% de los casos humanos, 
el virus es transmitido por perros domésticos (OMS, 2002). No obstante, la enfermedad 
afecta a animales tanto domésticos como salvajes y se propaga a las personas por la 
saliva a través de mordeduras o arañazos. Se trata de una enfermedad presente en todos 
los continentes excepto en la Antártida., La rabia es una enfermedad desatendida que 
afecta principalmente a poblaciones pobres y vulnerables que viven en zonas rurales 
remotas., En las Américas, los murciélagos son la principal fuente de infección de la rabia 
silvestre en los casos mortales de rabia, por lo que se ha convertido recientemente en un 
problema de salud pública (Guarnera, 2004).  
 
Debido a la importancia de esta patología en la salud pública y teniendo en cuenta que las 
herramientas diagnosticas no permiten detectar la rabia antes del inicio de la fase clínica y 
a que el diagnóstico clínico es difícil de establecer, se hace fundamental generar nuevas 
estrategias que le permitan al clínico determinar si el paciente canino o felino que llega a 
consulta cursa con una encefalitis rábica y como puede diferenciarla de las demás 
encefalitis infecciosas que afectan a estas especies (Baer, 2005).  
 
Por tal motivo surge la necesidad de identificar la diferencia y similitud que existe en los 
signos nerviosos que produce la inflamación del encéfalo provocadas por agentes de tipo 
infeccioso y así poder ejercer un mejor ejercicio médico veterinario para sospechar de un 
paciente con sintomatología compatible con rabia entre las demás afectaciones de tipo 
infeccioso (Guarnera, 2004).  
 
Para realizar un diagnóstico apropiado de una enfermedad infecciosa es necesario por un 
lado conocer la enfermedad y el agente que lo produce (epidemiología, etiopatogenia, 
etc.) así como conocer las diferentes pruebas diagnósticas con la suficiente sensibilidad y 
especificidad para cada agente infeccioso en concreto, sus limitaciones y la forma de 
interpretar adecuadamente los resultados (Avepa, 2012). En la mayoría de las ocasiones 
no existe una prueba única que confirme o descarte la infección al 100%, o que 
establezca una relación causa-efecto (presencia de agente infeccioso y que éste sea 
responsable de los signos clínicos), sino que habremos de emitir un diagnóstico según 
nuestro juicio clínico, que estará basado en la valoración conjunta de: 
 Reseña e historia clínica del paciente  
 Signos clínicos, examen físico y pruebas complementarias 
 Detección del agente o de anticuerpos frente al agente  
 Exclusión de otras causas que puedan ser responsables de ese cuadro clínico  
 Respuesta al tratamiento adecuado (Acha, 2014). 
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Recordaremos brevemente que existen métodos de diagnóstico directo (que detectan el 
organismo) tales como las citologías, cultivos, análisis de heces, histopatología y técnicas 
inmunohistoquímicas, amplificación de ADN y detección de antígeno; y métodos de 
diagnóstico indirecto (que detectan la respuesta del organismo ante la presencia del 
agente infeccioso) como las serologías que detectan anticuerpos específicos (Hanlon, 
2002). Es importante recordar la diferencia entre infección y enfermedad, sobre todo a la 
hora de interpretar los resultados de las diferentes pruebas diagnósticas que podemos 
realizar, así como a la hora de decidir el momento en el que se debe realizar la toma de 
muestra, el tipo de muestra y la técnica diagnóstica a elegir (Guarnera, 2004).  
Podemos hacer pruebas para detectar enfermedades infecciosas con diferentes objetivos: 
 a) Diagnosticar una enfermedad infecciosa. 
b) Realizar screening de determinadas infecciones (infección subclínica en animales 
susceptibles). 
c) Descartar la presencia de infección (Bell, 2009). 
En cada una de estas situaciones, y en función del agente infeccioso buscado, habrá que 
elegir la prueba o las pruebas diagnósticas cuyos resultados sean más útiles y más 
relevantes., La aparición de técnicas más modernas como la PCR ha supuesto un avance 
importante en el diagnóstico de enfermedades infecciosas, pero hay que saber 
interpretarlas con cuidado, y en muchas ocasiones no sustituyen a otros métodos 
diagnósticos tradicionales, como la serología (Baer, 2005). Ambas técnicas nos aportan 
información diferente y lo más importante es hacer una buena interpretación de los 
resultados (Aguilar-Setien et al., 2002). 
 
Es usual ver como en la clínica de pequeños animales no solo se cometen errores en el 
diagnóstico de este tipo de patologías por deficiencias en el abordaje semiológico del 
paciente con afecciones del Sistema Nervioso Central (SNC), ya sea porque no se  realiza 
un correcto examen clínico que permita identificar la zona del SNC que está afectada, de 
igual forma no se identifica el tipo de alteración que manifiesta el paciente y 
adicionalmente en los diagnósticos diferenciales no se tienen presentes las encefalitis 
infecciosas que afectan a los caninos y felinos dentro de las que se debe incluir 
necesariamente la rabia, como tampoco se hace una correcta diferenciación de las 
encefalitis infecciosas por lo que el clínico no postula la encefalitis rábica dentro de los 
diagnósticos diferenciales siendo esta una de las patologías más importantes que aquejan 
esta zona del SNC. 
Este proyecto de grado surge a partir de la necesidad de identificar y diferenciar los 
signos que presenta un paciente con afecciones infecciosas del encéfalo, de 
correlacionarlos con la diferentes encefalitis infecciosas caninas y felinas, las cuales 
requieren de los componentes fundamentales de la Historia Clínica como son una 
correcta investigación anamnesica junto con el riguroso examen clínico. 
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1. OBJETIVOS 
 
1.1 Objetivo general.  
  
Diseñar un protocolo clínico de fácil interpretación para el manejo del paciente con 
afección encefálica teniendo en cuenta la encefalitis rábica como uno de los principales 
diagnósticos diferenciales, y a su vez como diferenciarla entre las demás afectaciones 
encefálicas de tipo infeccioso en caninos y felinos, dirigido a los Médicos Veterinarios y 
estudiantes de las clínicas de pequeños animales en Bogotá Colombia.  
 
 
1.2 Objetivos específicos.  
 
 Realizar una revisión bibliográfica sobre la rabia urbana en caninos y felinos en 
América Latina comparada con otros países.  
 
 Efectuar un análisis crítico sobre la similitud y las diferencias que existen entre las 
diversas encefalitis infecciosas que afectan a los caninos y felinos en Bogotá 
Colombia.  
 
 Establecer el mejor método de identificación y clasificación de los signos de 
encefalitis infecciosa tanto en felinos y caninos para la realización del protocolo para el 
manejo clínico de los pacientes con este tipo de afectación del sistema nervioso 
central.  
2. REVISION DE LITERATURA 
 
 
2.1 RABIA 
 
Es importante resaltar que la rabia es considerada por la Organización Mundial para la 
Salud (OMS) como una de las pestes más antiguas, más peligrosas y una de las más 
persistentes que sufren el hombre y los animales‖. Acha (2009).   
Cifras anunciabas por la Organización de Naciones Unidas ONU en el 2017 
establecen que alrededor de 59.000 personas fallecen de rabia cada año y de ellas el 99 
% de los casos son transmitidos por perros y gatos. 
 
 
2.2 QUE ES LA RABIA 
La rabia es una enfermedad vírica infecciosa que acaba siendo mortal en casi todos los 
casos una vez que han aparecido los síntomas clínicos., En el 99% de los casos 
humanos, el virus es transmitido por perros domésticos (OMS, 2002). No obstante, la 
enfermedad afecta a animales tanto domésticos como salvajes y se propaga a las 
personas por la saliva a través de mordeduras o arañazos., Se trata de una enfermedad 
presente en todos los continentes excepto en la Antártida (Beran, 2011). La rabia es una 
enfermedad desatendida que afecta principalmente a poblaciones pobres y vulnerables 
que viven en zonas rurales remotas., En las Américas, los murciélagos son la principal 
fuente de infección en los casos mortales de rabia, por lo que se ha convertido 
recientemente en un problema de salud pública (Guarnera, 2004). 
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2.21 Etiología: 
 
El virus rábico tiene forma de bala, es de genoma ARN monocatenario no segmentado y 
pertenece al género Lyssavirus, familia Rhabdoviridae., El virión tiene 180 nm de largo 
promedio y 75 nm de diámetro., Cada partícula contiene una nucleocápside helicoidal con 
una envoltura de bicapa lipídica (Bourhy et al., 1992). 
De la superficie de esa envoltura sobre salen proyecciones en forma de espículas de 
naturaleza gluco-proteínica. De las cinco proteínas que se han identificado, interesan 
especialmente dos: 
 la nucleoproteína (N) del ARN, que es un antígeno grupo-específico. 
 la glu-coproteína (G) de las proyecciones en la superficie del virión, que es la 
responsable de inducir la producción de anticuerpos neutralizantes (Beran, 2011).  
 
 
2.3 CLASIFICACIÓN DEL VIRUS RÁBICO Y LOS VIRUS 
RELACIONADOS: 
 
Según (Chomel, 2008) El género Lyssavirus de la familia Rhabdoviridae se subdivide en 
los siguientes serotipos:  
  
 Serotipo 1. Incluye a la mayoría de los virus que causan rabia en el hombre y los 
animales, como también a los virus fijos de laboratorio. El prototipo es la cepa CVS 
(Challenge Virus Standard). (Chomel,2008) 
  
 Serotipo 2. Virus Murciélago Lagos (LBV —Lagos Bat Virus—), aislado de tres 
especies de quirópteros frugívoros en Nigeria, la República Centroafricana y 
Sudáfrica, y de un gato en Zimbabwe. (Chomel,2008) 
  
 Serotipo 3. Virus Mokola (MOK), aislado de musarañas africanas (Crocida spp.), 
del hombre y más de gatos y un perro en Camerún, Nigeria y 
Zimbabwe. (Chomel,2008) 
  
 Serotipo 4. Virus Duvenhage (DUV), aislado del hombre en Sudáfrica y luego de 
murciélagos también de Sudáfrica y de Zimbabwe. (Chomel,2008) 
  
 
Dentro de los virus rábicos ―clásicos‖ debe señalarse la distinción entre el ―virus calle‖ y el 
―virus fijo‖., La denominación de ―virus calle‖ se refiere al de reciente aislamiento en 
animales que no ha sufrido modificaciones en el laboratorio (Carey, 2012). Las cepas de 
ese virus se caracterizan por un período de incubación muy variable, a veces muy 
prolongado, y por su capacidad de invadir las glándulas salivales., En cambio, la 
denominación de ―virus fijo‖ se refiere a cepas adaptadas a animales de laboratorio por 
medio de pases intracerebrales en serie, que tienen un período de incubación corto de 
solo 4  a  6  días  y  que  no  invaden  las  glándulas  salivales (Crick, 2005).  El Comité de 
Expertos de la OMS en Rabia ha señalado que, en ciertas condiciones, el virus fijo puede 
ser patógeno para el hombre y los animales (OMS, 1984). Se conocen casos de rabia en 
personas que recibieron vacuna antirrábica mal inactivada y un caso por inhalación de 
virus al preparar una vacuna concentrada. Desde hace tiempo se sospecha que los virus 
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rábicos pueden diferir en su composición antigénica y se han obtenido evidencias al 
respecto mediante ensayos de protección cruzada, prueba de neutralización, estudios de 
cinética de neutralización y contrainmunoelectroforesis (Díaz y Varela-Díaz, 1980). 
 
Los virus relacionados con el rábico pueden presentar cierto grado de reacción cruzada 
con el virus rábico clásico en las pruebas de inmunofluorescencia y fijación del 
complemento; por tanto, es posible cierta confusión en el diagnóstico de rabia., asimismo, 
se debe tomar en cuenta que la vacuna antirrábica no confiere protección contra los virus 
relacionados (Foggin, 2003). 
 
2.4 DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA 
 
La rabia se presenta en todos los continentes con excepción de la mayor parte de 
Oceanía. Varios países están libres de la infección, entre ellos Barbados, Jamaica, 
Uruguay y varias islas del Caribe en las Américas, el Japón en Asia, y Bulgaria, España, 
Gran Bretaña, Irlanda, los Países Bajos, Portugal y varios países escandinavos en 
Europa., La rabia no tiene una distribución uniforme en los países infectados, ya que en 
muchos de ellos existen áreas libres, de endemicidad baja y alta, y otras con brotes 
epizoodémicos. (Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2014).  
 
Figura # 1: Zonas en Colombia consideradas como endémicas de rabia, organizadas por 
departamentos (Instituto Colombiano Agropecuario ICA 2017, modificado por el Autor). 
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Figura # 2: Zonas en Colombia consideradas como endémicas de rabia, organizadas por 
Municipios (Instituto Colombiano Agropecuario ICA 2017, modificado por el autor)
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2.5 PRESENTACION 
 
Se distinguen dos ciclos de la rabia: urbano y selvático (Bourhy, 2012). La infección 
natural ocurre en casi todos los mamíferos domésticos y silvestres, si bien las diferentes 
especies animales presentan distintos grados de susceptibilidad., En las ciudades, las 
fuentes principales de infección para el hombre son los perros en primer término y los 
gatos en segundo término (Crick, 2009).  
  
En los  países  en  donde  se  ha  controlado  o  erradicado  la  rabia canina y existe la 
selvática, el número de casos humanos se ha reducido a un nivel muy bajo. Así ocurrió en 
los Estados Unidos, donde en 1938 hubo 47 casos humanos y posteriormente el número 
fluctuó entre 0 y 3 por año. En la misma situación se encuentra la mayoría de los países 
europeos. El número de casos humanos de rabia en el mundo en 1991 fue de 1.326 en 
comparación con los  1.135  registrados  por  la  Organización  Mundial  de  la  Salud  en  
1984.  El  mayor número  de  casos  de  rabia  humana  se  presenta  en  el  continente  
asiático.  En  las Américas,  durante  el  decenio  1980–1989  se  registró un  promedio  
de  283  casos humanos por año; es decir, similar a los 280 casos anuales del decenio 
1970 –1979. 
 
El cuadro #1 muestra el promedio anual de casos entre 1980 y 2000 en la Región de las 
Américas. Varios pases como Canadá, Chile, Costa Rica, Panamá, Uruguay y los países 
del Caribe no Latino no registraron casos humanos. En el período 1990–1999, el área 
andina presentó la mayor incidencia de rabia humana en el ámbito subregional en las 
Américas (66 casos), seguida por el Brasil (41 casos) y México (30 casos) (datos de OPS, 
2000). La mayor parte de los casos se presentó en las grandes ciudades.  La incidencia 
de rabia  humana  fue  mayor  en  personas  de  sexo  masculino 
(58,7%) y en menores de 10 años (35,4%). Las fuentes principales de infección fueron  
los  perros  (76,2%),  seguidos  de  los  quirópteros  y  los  gatos  (5,4%)  (datos  de OPS, 
2000). 
 
 
Cuadro # 1: Numero promedio anual de casos notificados de Rabia Humana en las 
Américas, por subregión o País, 1980-2000. (Acha, 2017) 
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En muchos países en desarrollo la vigilancia epidemiológica de la rabia es deficiente y la 
notificación de casos incompleta; sin embargo, en toda América Latina Rabia se utiliza un 
sistema semanal de notificación de la rabia (OPS, 2000). 
La importancia de la rabia para la salud pública no radica en el número de casos, 
relativamente reducido como se aprecia en  esos  datos, sino  en  la  letalidad  alta, que  
alcanza  a  casi  100%  de  los enfermos., No menos importante es el impacto psíquico y 
emocional, el sufrimiento y  la  ansiedad  de  las  personas  mordidas  ante  el  temor  de  
contraer  la  enfermedad. También se debe considerar el daño económico por las 
horas/hombre perdidas en los tratamientos antirrábicos (Davenport, 2011). 
 
La infección natural ocurre en casi todos los mamíferos domésticos y silvestres, si  bien  
las diferentes  especies  animales  presentan  distintos  grados  de  susceptibilidad., En 
las  ciudades, las  fuentes  principales  de  infección  para  el  hombre  son  los perros en 
primer término y los gatos en segundo término. ,También en 1991 se diagnosticaron 
21.248 casos de rabia en animales domésticos en 106 países del mundo (datos de OPS, 
2000). 
 
El  cuadro # 2  presenta  el  promedio  anual  de  casos  de  rabia canina en América 
Latina y el Caribe entre 1990 y 2000. En  1991  se  diagnosticaron  18.634  casos  de  
rabia  en  diferentes  especies  de  animales silvestres en todo el mundo (datos de OMS, 
1991). En las Américas, cerca de 90% de los casos se diagnosticaron en el Canadá y los 
Estados Unidos. Sin embargo, esta gran preponderancia de casos en América del Norte 
en comparación con el resto del continente quizá no refleje la realidad, ya que se ha 
prestado poca atención a la rabia en  animales  silvestres  y  su  vigilancia  es  deficiente  
fuera  del  Canadá y  los Estados Unidos. 
 
Cuadro # 2: Numero promedio anual de casos notificados de Rabia canina en América 
Latina, por subregión y país 1990-2000 (Acha, 2017). 
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2.51 Rabia Urbana.  
 
El perro es el principal vector en la rabia urbana., Aproximadamente 90% de todos los 
casos de rabia humana en el mundo se deben a perros rabiosos., La infección se 
transmite de un perro a otro y del perro al hombre y a los animales domésticos por medio 
de mordeduras (Nagano, 2011). A pesar del desenlace fatal de la enfermedad, la rabia se 
mantiene en las ciudades y poblados por la presencia de una proporción importante de 
perros susceptibles  (Oelofsen, 2015). La gran densidad de perros y su tasa alta de 
reproducción anual son factores importantes en las epizootias de rabia canina en América 
Latina y en varias otras regiones geográficas (Timoney, 2008).  
 
La rabia urbana ha sido erradicada en Canadá, Estados Unidos, Japón y numerosos 
países de Europa, pero en muchos de ellos persiste la rabia silvestre., En América Latina, 
la Argentina, Chile y el  Uruguay  se  han  mantenido  libres  de  rabia  canina durante 
varios decenios, y otros países han realizado campañas exitosas (Crick, 2005). En el año 
2000, 20 de las 21 capitales de América Latina estaban libres de rabia humana de origen 
canino, y  por  primera  vez  la  cantidad  de  casos  humanos  en  la  Región  de  las 
Américas fue inferior a 100 (datos de OPS, 2001). En 1945, en los Estados Unidos se 
diagnosticó un total de 8.505 casos de rabia canina, mientras que en 1992 solo se 
diagnosticaron 182 (2,11%) de todos los casos de rabia animal., Los casos de rabia en 
perros que aún se presentan se deben a la transmisión por animales silvestres y no de un 
perro a otro., En el Canadá, donde la rabia silvestre persiste pero se ha controlado la 
canina, se registraron tres casos humanos contraídos de murciélagos desde 1971 (Crick, 
2009). 
 
Otro factor importante en el mantenimiento del virus es el largo período de incubación de 
la enfermedad en algunos perros: en varias ocasiones se ha demostrado que el virus 
aparece en la saliva 2, 3 y a veces 13 días antes del comienzo de la enfermedad y que la 
eliminación del agente por esa vía puede continuar hasta la muerte del animal., Sin 
embargo, se debe tener en cuenta que no todos los perros rabiosos eliminan el virus por 
la saliva y, en consecuencia, algunas mordeduras no son infectantes (Beran,2001). Se 
estima que cerca de 60 a 75% de los perros rabiosos eliminan el virus por la saliva y que 
su cantidad varía desde apenas vestigios hasta títulos muy altos., Como es obvio, el 
riesgo de transmisión del virus al hombre por mordedura o abrasión es mayor cuando la 
dosis de virus eliminado es más alta (Nagano, 2011).  
  
En las zonas urbanas, los gatos siguen a los perros en el número de casos comprobados 
de rabia, pero pueden servir como considerable fuente de infección humana y, por tanto, 
se justificaría la necesidad de aumentar su vacunación (Diesch et al., 2002). Los gatos 
pueden adquirir la rabia de perros infectados o de los animales silvestres con los que 
entran en contacto (Fishbein & Robinson, 2013).  
 
El  virus  rábico  fue  aislado  de  ratas  y  de  otros  roedores  en  diferentes  partes  del 
mundo, pero  se  le  atribuye  un  reducido  potencial  de  transmisión  al  hombre.  Hay 
también dudas sobre la corrección del diagnóstico, pues la mayoría de los casos se 
examinaron antes  de  perfeccionarse  las  técnicas  modernas  para  realizarlo (Beran, 
2001). Ese es un tema que merece ser mejor estudiado (Winkler, 2011).  
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5.52 Rabia Silvestre 
 
La rabia silvestre se mantiene en la naturaleza en forma similar a la urbana: una o dos 
especies de mamíferos dentro de un determinado ecosistema, en especial carnívoros y 
quirópteros, se encargan de perpetuar la rabia. En diferentes partes del mundo varias 
especies silvestres mantienen el ciclo del virus rábico en sus diferentes ecosistemas. 
(Krebs et al., 2003;  Chomel, 2003). Con cierta frecuencia se ha aislado virus rábico de 
zorros árticos (Alopex lagopus) en apariencia sanos. Sin embargo, no se sabe si todos o 
algunos de los zorros ya habían contraído la infección y estaban en  el  período  de  
incubación  de  la  rabia  (Beran, 2001).  Las  epizootias  y  enzootias entre esos animales 
dependen sobre todo de la dinámica de la población. Cuando la densidad de la población 
es alta, la rabia adquiere proporciones epizoóticas y muere un gran número de animales. 
Así, se estima que puede morir hasta 60% de la población de zorros durante una 
epizootia. Cuando la densidad es baja, la rabia puede presentarse en forma enzoótica o 
desaparecer del todo con el tiempo. Cuando hay una nueva  generación  susceptible,  se  
presentan  nuevos  brotes  epizoóticos (Crick, 2009).  La  tasa  de renovación anual de las 
poblaciones de zorros es muy alta y puede llegar hasta 70%de la población total. Sin 
embargo, se desconoce cuál es la densidad poblacional que debe alcanzar una especie 
animal para que se creen condiciones epizoóticas (Diesch et al., 2002). 
 
El período variable de incubación, que en algunos animales puede ser muy largo, 
favorece el mantenimiento de la propagación continua del virus. Se han encontrado 
anticuerpos contra el virus rábico en varias especies silvestres, tales como zorros, 
mapaches, mangostas y murciélagos insectívoros y hematófagos; este hecho indicaría 
que la infección rábica no siempre conduce a la enfermedad y muerte (Fishbein & 
Robinson, 2013).  En  animales  poco  susceptibles, tales  como  los  mapaches, la  tasa  
de  reaccionantes puede ser alta en el período pos epizoótico. En las glándulas salivales 
de mangostas rabiosas se han encontrado títulos bajos del virus, hecho que sugiere que 
se podrían transmitir dosis sub letales del virus por mordeduras. Inclusive en especies 
altamente susceptibles, como los zorros, se encuentran algunos ejemplares con un título 
muy bajo del virus en las glándulas salivales (Nagano, 2011).  
La epizootiología de la rabia de los quirópteros sigue las mismas pautas que las de otros 
mamíferos. No se ha comprobado de modo fehaciente que haya portadores entre los 
murciélagos, como se había creído con anterioridad; los murciélagos mueren cuando se 
enferman de rabia y nunca se ha aislado el virus de las glándulas salivales sin que 
también lo hubiera en el cerebro (Crick, 2009). Se ha comprobado que algunos 
murciélagos  podían  eliminar  el  virus  por  la  saliva  durante  10  días  y  más  antes  de  
la muerte; tal fenómeno se ha observado en otras especies animales y se ha aislado el 
agente de la saliva de mofetas por lo menos durante 18 días y de zorros durante 17. 
Asimismo, es de suponer que algunos murciélagos se recuperan de la enfermedad y, tal 
como sucede con otros mamíferos silvestres, se hallan anticuerpos neutralizantes en  
vampiros  de  áreas  donde  ocurren  brotes  de  rabia  bovina (Fishbein & Robinson, 
2013).   
 
La rabia selvática es un peligro permanente para el hombre y los animales domésticos. 
Cuando los animales silvestres están rabiosos se acercan a los poblados y pueden 
agredir al hombre y a sus animales. Por otra parte, debe tenerse en cuenta que la 
proporción de carnívoros silvestres que eliminan el virus por la saliva es más al taque  la  
de  perros.  La transmisión de la rabia, tanto silvestre como urbana, se produce sobre todo 
por mordedura de un animal que elimina el virus por la saliva a otro animal susceptible o 
al hombre (Timoney, 2008).  
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2.6 LA ENFERMEDAD EN LOS ANIMALES 
 
Según (Schneider, 2016) en los perros el período de incubación dura entre 10 días y 2 
meses y se distinguen dos formas según la sintomatología nerviosa predominante: la 
rabia furiosa y la rabia paralítica o muda, en la forma furiosa se presentan dos fases con 
diferentes signos:  
  
2.61 Fase Prodrómica:   
 
 Los perros manifiestan un cambio de conducta: se esconden en rincones oscuros 
o muestran una agitación inusitada y dan vueltas intranquilos (Foggin, 2003). 
 La excitabilidad refleja está exaltada, y el animal se sobresalta al menor estímulo.   
 Se nota anorexia, irritación en la región de la mordedura, estimulación de los 
órganos genitourinarios y un ligero aumento de la temperatura corporal 
(Schneider, 2016).  
 Después de 1 a 3 días, se acentúan en forma notoria los síntomas de excitación y 
agitación (Oelofsen, 2015).   
 El perro se vuelve peligrosamente agresivo, con tendencia a morder objetos, 
animales y al hombre, incluso a su propio dueño; muchas veces se muerde a sí 
mismo, infligiéndose graves heridas (Foggin, 2003). 
  La salivación es abundante porque el animal no puede deglutir la saliva debido a 
la parálisis de los músculos de deglución, hay una alteración del ladrido por la 
parálisis parcial de las cuerdas vocales que se manifiesta con un aullido ronco y 
prolongado (Oelofsen, 2015).   
 Los perros rabiosos tienen propensión a abandonar sus casas y recorrer grandes 
distancias, a la vez que atacan con furia a sus congéneres u otros animales 
(Foggin, 2003). 
 
2.62 Fase terminal: 
 
 Con frecuencia se pueden observar convulsiones generalizadas (Schneider, 
2016).   
 Incoordinación muscular (Schneider, 2016). 
 Parálisis de los músculos del tronco y de las extremidades (Foggin, 2003). 
 
La forma muda se caracteriza por el predominio de los síntomas paralíticos y porque la 
fase de excitación es muy corta o a veces está ausente., La parálisis comienza por los 
músculos de la cabeza y el cuello; el animal tiene dificultad para deglutir y como a 
menudo el dueño trata de socorrerlo pues sospecha que el perro se ha atragantado con 
un hueso, la persona se expone a la infección (Fishbein & Robinson, 2013). Luego 
sobrevienen la parálisis de las extremidades, la parálisis general y la muerte., El curso de 
la enfermedad se extiende entre 1 y 11 días. (Beran, 2011).  
 
 En gatos el período de incubación es similar al del perro, pero en un caso se ha 
informado que duró dos años., La mayor parte de las veces la enfermedad es del tipo 
furioso, con sintomatología similar a la de los perros., Entre 2 y 4 días después de 
haberse presentado los síntomas de excitación, sobreviene la parálisis del tren posterior. 
(Lewis, 2013).  
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2.7 PATOGENIA 
 
Al ser inoculado por vía subcutánea o intramuscular, como sucede naturalmente por una 
mordedura, el virus rábico se propaga por los nervios periféricos desde el lugar de 
inoculación hacia el sistema nervioso central. Con anterioridad a la inoculación con un 
virus fijo, la neurectomía de los nervios regionales previene el desarrollo de la enfermedad 
en un animal de laboratorio (Baer, 2014).  
 
El lapso de tiempo que media entre la inoculación del virus y la invasión neural es quizás 
el único período en el que el ―tratamiento‖ vacunal profiláctico posterior a la exposición 
puede dar resultados satisfactorios (Crookshanks, 2007) . Una vez  que  se  produce  la  
infección  del  sistema  nervioso  central,  el  virus  se difunde por los nervios eferentes en 
forma centrífuga hasta las glándulas salivales y otros órganos y tejidos por medio de los 
nervios periféricos, de la misma manera que se produjo la progresión centrípeta., En las 
glándulas salivales se han comprobado títulos víricos más altos que en el cerebro y 
también se han hallado títulos altos en los pulmones; esto indicaría que el agente puede 
multiplicarse  fuera  del  sistema  nervioso  central (Fekadu, 2009).   
Se ha aislado o detectado el virus en diferentes órganos y tejidos, tales como las 
glándulas supra renales, la grasa parda o glándula interescapular  de  los  murciélagos, 
los  riñones, la vejiga, los ovarios, los testículos, las glándulas sebáceas, las células 
germinativas de los  bulbos  pilosos,  la  córnea,  las  papilas  de  la  lengua  y  la  pared  
intestinal.,  Sin embargo, conviene tener en cuenta que la distribución del virus no es 
uniforme y la frecuencia de la infección de diferentes órganos es variable., Es importante 
señalar que siempre que se aísla el virus de las glándulas salivales, se lo encontrará 
también en el sistema nervioso central (Foggin, 2003) .  
 
 
El  hallazgo  del  virus  rábico  en  la  saliva  resulta  de  especial  interés  en  la  
epidemiología porque la mordedura es el principal modo de transmisión de la infección 
(Greene, 2006). En  la  mayoría  de  los  casos, la  eliminación  del  virus  por  la  saliva  
se  inicia  con  el comienzo  de  la  enfermedad, pero  se  ha  comprobado  la  aparición  
del  agente  en  la saliva antes de que se manifestaran síntomas clínicos en animales de 
muchas especies., En los perros se pudo detectar el virus entre 1 y 3 días antes de 
manifestarse la enfermedad  y,  en  algunos  casos,  hasta  14  días  antes (Koprowski, 
2007).  
 
 En  un  estudio  con  perros expuestos experimentalmente al virus calle, 4 de los 9 perros 
que contrajeron rabia con  el  virus  de  origen  etíope  lo  excretaron  hasta  13  días  
antes  de  la  aparición  de manifestaciones clínicas, y 8 de 16 perros que se volvieron 
rabiosos después de la inoculación con un virus de origen mexicano excretaron el virus 
hasta 7 días antes de  esas  manifestaciones (Greene, 2006).  Se  concluyó  que  el  
tiempo  de  aparición  del  virus  en  la saliva depende no solo de la dosis, sino de la cepa 
del virus (Lewis, 2013). 
 
Dado que el virus puede excretarse durante más de 10 días y que ese es el lapso 
recomendado para la observación de  perros  mordedores, se  sugiere  la  conveniencia  
de  extender  dicho  lapso (Fekadu et al., 2002). En los gatos se pudo comprobar la 
eliminación del virus por la saliva entre 1 y 3 días antes de las manifestaciones clínicas, 
en los bovinos de 1 a2 días, en las mofetas o zorrinos hasta 14 días, en el zorro ártico 
clínicamente sano durante un período anterior indeterminado (Beran, 2001). 
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En varias ocasiones se pudo comprobar una viremia temprana, fugaz y de título bajo, pero 
no se ha podido demostrar de modo fehaciente que haya una diseminación hematógena 
del virus y que la misma desempeñe alguna función en la patogenia de la rabia 
(Schneider, 2009). 
 
2.8 FUENTE DE INFECCIÓN 
 
Los huéspedes animales que mantienen el virus rábico en la naturaleza son los 
carnívoros y los quirópteros., Los herbívoros y otros animales no mordedores, los 
roedores y los lagomorfos no desempeñan ningún papel como reservorios (Sikes, 2007).  
 
El  perro  es  el  principal  vector  en  la  rabia  urbana., Aproximadamente 90% de todos 
los casos de rabia humana en el mundo se deben a perros rabiosos (Lewis, 2013). La 
infección se transmite de un perro a otro y del perro al hombre y a los animales 
domésticos por medio de mordeduras., A pesar del desenlace fatal de la enfermedad, la 
rabia se mantiene en las ciudades y poblados por la presencia de una proporción 
importante de perros susceptibles. La gran densidad de perros y su tasa alta de 
reproducción anual son factores importantes en las epizootias de rabia canina en América 
Latina y en varias otras regiones geográficas (Sikes, 2007).  
 
Otro factor importante en  el  mantenimiento  del  virus  es  el  largo  período  de  
incubación  de  la  enfermedad en algunos perros: en varias ocasiones se ha demostrado 
que el virus aparece en la saliva 2, 3 y a veces 13 días antes del comienzo de la 
enfermedad y que la eliminación  del  agente  por  esa  vía  puede  continuar  hasta  la  
muerte  del  animal.,  Sin embargo, se debe tener en cuenta que no todos los perros 
rabiosos eliminan el virus por la saliva y, en consecuencia, algunas mordeduras no son 
infectantes (Fishbein y Robinson, 2003). Se estima que cerca de 60 a 75% de los perros 
rabiosos eliminan el virus por la saliva y que su cantidad  varía  desde  apenas  vestigios  
hasta  títulos  muy  altos.,  Como  es  obvio,  el riesgo  de  transmisión  del  virus  al  
hombre  por  mordedura  o  abrasión  es  mayor cuando la dosis de virus eliminado es 
más alta. Asimismo, el riesgo de contraer la infección aumenta cuando la mordedura se 
produce en la cara, el cuello o las manos y disminuye cuando se trata del tronco o las 
extremidades inferiores (Lewis, 2013). Muchas heridas menores por mordeduras o 
rasguños no contienen suficiente cantidad de virus como para provocar la enfermedad, 
sobre todo si la lesión se ha inferido a través de la  ropa.   
 
Por  otra  parte,  se  ha  demostrado  experimentalmente  que  el  virus  puede penetrar 
también por la conjuntiva y otras mucosas. Los casos cuya fuente de infección no fueron 
mordeduras sino abrasiones, rasguños o lamedura de heridas abiertas o mucosas son 
raros (Fishbein y Robinson, 2003). En los Estados Unidos alrededor  de  40%  de  las  
personas  que  se  someten  al  tratamiento  pos exposición atribuyen  su  exposición  a  
otros  mecanismos  diferentes  a  la  mordedura  (Helmick,2003; Bernard y Fishbein, 
2001). Antes del establecimiento de los esquemas de profilaxis pos exposición, se 
estimaba que solo se enfermaba aproximadamente 20% de las personas mordidas por 
perros rabiosos. 
 
 
 
 
 
 
22 
 
2.9 DIAGNÓSTICO 
 
La prueba preferida es la de inmunofluorescencia directa, que resulta rápida, muy 
sensible (89%) y específica (76%) ., La eficacia de la prueba depende de la competencia 
del técnico y de la calidad de los reactivos, en especial del conjugado (Baer, 2014). El 
Comité de Expertos de la OMS en Rabia recomienda que al introducirse esta prueba en 
un laboratorio debe usarse en forma simultánea con la de inoculación en ratones 
lactantes, durante un año por lo menos (OMS, 2004). 
 
Últimamente se desarrolló una técnica  de  ELISA  bajo  el  nombre  de  diagnóstico 
inmunoenzimático rápido (RREID:rapid rabies enzyme immunodiagnosis), basado en la 
detección del antígeno de la nucleocápside del virus rábico en el tejido cerebral., Esta 
prueba se puede realizar en condiciones de campo mediante un estuche especial, ya  que  
el  antígeno  se  puede  ver  a  ojo  desnudo.,  La  RREID  se  presta  especialmente para 
estudios epidemiológicos, pero se debe notar que puede dar un resultado negativo, 
mientras la inmunofluorescencia es positiva (OMS, 2002). 
 
La inoculación intracerebral de ratones para aislar el virus sigue siendo una de las 
pruebas más útiles para el diagnóstico de la rabia en muchos países., Se recomienda el 
empleo de ratones lactantes de hasta tres días, ya que son más sensibles que los 
animales de mayor edad (Baer, 2014). Esta prueba rinde los mejores resultados si se 
combina con la de inmunofluorescencia., Con el propósito de obtener un diagnóstico 
rápido, que es tan importante para tomar una decisión sobre el tratamiento profiláctico en 
personas  expuestas, se  puede  inocular  un  grupo  mayor  de  ratones  con  el  material  
del animal mordedor e ir sacrificándolos a partir del cuarto día de la inoculación y 
examinar sus cerebros por la prueba de inmunofluorescencia., En los países en desarrollo 
sigue siendo útil el examen microscópico de los corpúsculos de Negri para el diagnóstico: 
es un procedimiento simple, rápido y económico (Bloch, 2007).   
 
Aunque es el  método  menos  sensible, un  investigador  experimentado  puede obtener  
un  diagnóstico  correcto  en  80  a  90%  de  los  casos,  sobre  todo  en  perros muertos 
de rabia furiosa. La detección de los corpúsculos de Negri mediante las tinciones de 
Sellers, May-Grünwald, Mann u  otra  técnica, asegura  el  diagnóstico  de rabia, pero no 
se puede excluir la posibilidad de la infección cuando no se encuentran esas inclusiones 
(Barrat,2009).  
 
Se recomienda no limitar los exámenes al tejido nervioso sino también investigarla 
presencia del virus en las glándulas salivales, en especial las submaxilares., Es muy 
importante que las muestras lleguen al laboratorio en buenas condiciones de 
conservación., En un estudio realizado con tejidos en estado de deterioro progresivo, se 
comprobó que la primera prueba que resulta negativa es la del examen de corpúsculos de 
Negri, luego la de inoculación en ratones y, por último, la de inmunofluorescencia (Bloch, 
2007).  
 
Las pruebas serológicas se usan habitualmente para conocer la capacidad inmunogénica 
de las vacunas y la respuesta inmune de personas sometidas a un régimen de pre o pos 
inmunización., Además de las pruebas de neutralización en ratones, por reducción de 
placas o de inhibición de campos fluorescentes, se han perfeccionado otras pruebas 
rápidas, entre ellas la prueba modificada de contra inmunoelectroforesis (de Díaz, 2003), 
la de inmuno adherencia-hemaglutinación (Budzko et al., 2003) y la de ELISA (Nicholson 
y Prestage, 2002). 
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Para  aislar  el  virus  rábico  se  recomienda  usar  células  de  neuroblastoma  murino 
(Na CI300), que son más susceptibles que cualquier otra línea de células., El aislamiento 
en estos cultivos es por lo menos tan eficiente como la inoculación de ratones y el 
resultado puede obtenerse en solo 2 días en lugar de los 10 a 15 días necesarios en la 
inoculación en ratones. Una vez aislado, el virus se puede tipificar con anticuerpos 
monoclonales. Afortunadamente, en forma paulatina se están incorporando equipos para 
trabajar con cultivos celulares en los laboratorios del mundo en desarrollo (OMS, 2002). 
 
 
 
2.10 CONTROL 
 
Según (Escobar & Cifuentes, 2008) para el control de la rabia cabe considerar:   
 Los programas de control y erradicación de la rabia urbana.  
 Las medidas de control de la rabia silvestre. 
 Las medidas de transporte internacional de animales.  
 Los procedimientos de vacunación de individuos contra la rabia humana, tanto 
previos como posteriores a la exposición (Crick, 2005).  
 
El enfoque más racional para prevenir la rabia humana consiste en controlar y erradicar la 
infección de los animales domésticos, sobre  todo  de  los  perros. 
 
Se estima que la población canina en América Latina y el Caribe es de 40 millones de 
animales, con una proporción de 1 perro cada 8 a 13 personas (Escobar Cifuentes, 2008). 
Una situación parecida ocurre en algunos países asiáticos (Chomel, 2003) considera que  
el  factor  que  determina  una  situación  de  rabia  endémica  no  es  solamente  la 
abundancia de perros; influyen también la ecología particular del área, las implicaciones  
de  las  características  culturales  y  las  normas  que  regulan  la  tenencia  de perros. 
 
 Los procedimientos usados en los programas de control y erradicación de la rabia urbana 
tienen por objeto reducir rápidamente la población de animales susceptibles mediante  la  
inmunización  de  los  perros  y  gatos  con  dueño,  y  disminuir  el  crecimiento de esa 
población por medio de la esterilización y la eliminación de los perros callejeros (Escobar 
Cifuentes, 2008).   
 
Hay  dudas  sobre  si  la  captura  y  sacrificio  de  los  perros  callejeros  sin  o con dueño 
pueda reducir efectivamente el crecimiento de esa población indeseable ., En Guayaquil, 
Ecuador, la eliminación de perros se mostró ineficaz o, más aún, contraproducente: 
después de tres campañas de eliminación de perros callejeros, el número de perros con 
rabia no solamente no ha disminuido, ha aumentado (Beran, 2001). 
Los mismos resultados negativos se obtuvieron en ciudades de Asia (Meslin, 2009).El  
sacrificio  de  perros  no  puede  servir  como  base  única  para  un  programa.,  En  las 
áreas  no  endémicas  o  libres  de  rabia  es  importante  mantener  la  inmunidad  de  los 
perros si en el país existen focos de la enfermedad y limitar el exceso de la población 
canina por medio de la esterilización de los perros machos y hembras o, si esa estrategia 
no fuera posible, capturar a los perros callejeros, vacunarlos y liberarlos. 
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2.11 ERRADICACION 
 
El enfoque más racional para prevenir la rabia humana consiste en controlar y erradicar la 
infección de los animales domésticos, sobre todo de los perros., Uno de los grandes 
problemas es el crecimiento desmesurado de las grandes urbes por la migración continua 
de personas desde las áreas rurales a la periferia de las ciudades en busca de trabajo 
(Tierkel, 2016). Además de la gente también migran los animales domésticos, entre ellos 
perros y gatos (Larghi, 2014). 
 
 Los procedimientos usados en los programas de control y erradicación de la rabia urbana 
tienen por objeto reducir rápidamente la población de animales susceptibles mediante la 
inmunización de los perros y gatos con dueño, y disminuir el crecimiento de esa población 
por medio de la esterilización., Actualmente se dispone de un gran número de vacunas 
inocuas y de gran eficacia para uso en perros (de Díaz, 2015).  
 
2.12 VACUNACIÓN 
 
2.121 Tipos de vacuna: 
 
Las vacunas son de dos tipos: de virus inactivado y de virus vivo modificado (VVM).  
 
 Virus inactivado 
 Elaboradas con virus fijo en tejido nervioso y las elaboradas en cultivo 
celular (Crick, 2005).  
 
 Virus vivo modificado 
 Entre las vacunas VVM se encuentran las preparadas en embrión de pollo 
mediante un número pequeño de pases (LEP Low Egg Passage— ) o 
mediante pases numerosos (HEP High Egg Passage—), y la elaborada en 
riñón de cerdo (cepa ERA), es indudable que las vacunas de virus 
inactivado presentan las mejores garantías de inocuidad (Aguilar-Setien, 
2002).  
  
Las vacunas que más se emplean en América Latina son las de cerebro de ratón lactante 
(CRL) inactivada (Fuenzalida-Palacios), y les siguen en importancia numérica las distintas 
vacunas elaboradas en cultivo de tejido (Cepanzo, 2009).  
 
La  LEP en embrión de pollo confieren inmunidad por tres años con una sola inyección, y 
que la vacuna CRL inactivada protege a todos los perros durante un año y a 80% durante 
tres años (Sikes, 2005). Por consiguiente, los dos tipos de vacunas más empleados en 
América Latina son de eficacia comprobada., Sin embargo, aún se recomienda que cada 
lote de vacuna de cualquier tipo se someta en forma oficial a pruebas de inocuidad y 
actividad (Larghi et al., 2009).   
 
El Comité de Expertos de la OMS en Rabia (2002) recomienda ir substituyendo las 
vacunas de tejido nervioso por vacunas obtenidas en cultivos celulares., El mismo Comité 
recomienda también que se practique cada año la inmunización primaria de todos los 
perros comprendidos entre tres meses y un año de edad durante las campañas de 
vacunación en masa (Escobar & Cifuentes, 2008). Los perros deberán ser revacunados 
de acuerdo con la duración de la inmunidad que confiere el tipo de vacuna empleada 
(OMS, 2002).  
25 
 
 
Los cachorros menores de tres meses pueden recibir una vacuna inactivada, pero deben 
ser revacunados lo antes posible después de cumplir esa edad., La cobertura de 
vacunación en América Latina alcanza aproximadamente a 70% de la población canina 
cada año; por lo general es de 100% en las zonas afectadas por la rabia y no tan elevada 
en zonas no afectadas por la enfermedad (OPS, 2000).  
Es de esperar que en un futuro próximo se disponga de vacunas orales que puedan 
utilizarse para proteger a los perros callejeros, eliminándose así esta fuente de infección 
para el hombre y para los perros y gatos domésticos (Baer, 2005).  
  
Los gatos pueden ser vacunados con una vacuna inactivada o una VVM, con excepción 
de la Flury LEP que puede resultar patógena para esos animales., La edad recomendada 
para la vacunación es la misma que para los perros, y la revacunación debe ser anual 
hasta que se disponga de más información sobre la duración de la inmunidad en los gatos 
(Acha, 2014).  
 
En América Latina se sigue usando la vacuna CRL., El esquema reducido  es de siete 
dosis, con una dosis cada 24 horas del día 0 al 6, y tres dosis de refuerzo en los días 10, 
20 y 60. Si se aplica suero en caso de exposición grave, se recomienda el esquema 
clásico de 14 dosis cada 24 horas y 2 de refuerzo a los 10 y 20 días posteriores a la 
terminación de la serie (Guarnera et al., 2004). 
 
La  incidencia  de  complicaciones  neuro paralíticas  con  vacunas  de  tejido  nervioso 
varía de unos países a otros entre 1,2 y 34 por 10.000 vacunados., El número de 
accidentes pos vacúnales en América Latina se redujo en forma notable al difundirse el 
uso de la vacuna CRL pero, aun así, en el período 1970–1980 ocurrieron 141 casos de 
complicaciones neurológicas, con un promedio anual de 13 accidentes, sobre más de 3 
millones de tratamientos pos exposición en los 11 años (Acha, 2001). Con las nuevas 
normas de producción, ese número debe haberse reducido notablemente aun-que no hay 
datos estadísticos al respecto., Si bien se considera que la vacuna HDCV es la más 
inocua y segura, se ha registrado un caso del síndrome de Guillain-Barréen Noruega (Boe 
y Nyland, 2008) y un caso de enfermedad neuroparalítica transitoria en los Estados 
Unidos (Bernard et al., 2002).  
Ambos casos estuvieron asociados en forma temporaria con el tratamiento pos 
exposición., Por las razones expuestas, se recomienda evitar todo abuso en la aplicación 
de tratamientos innecesarios. 
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Cuadro # 3: Tratamiento general y específico de la Rabia (Acha, 2017). 
 
 
 
Deben eliminarse los perros o gatos que fueron mordidos por un animal rabioso., Se 
puede hacer una excepción cuando se tenga certeza de que el animal mordido estaba 
vacunado con una vacuna activa y que todavía está dentro del período de inmunidad 
prevista para ese producto biológico., Si se acepta no sacrificarlo, el animal deberá 
quedar confinado y en observación por los menos durante tres meses (Baer, 2005). Una 
investigación señaló que los perros expuestos a la rabia que reciben tratamiento oportuno 
con vacuna antirrábica en combinación con anticuerpos monoclonales están protegidos 
contra el desarrollo de la enfermedad (Hanlon, 2002). 
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3. MATERIALES Y METODOS 
 
 
Se realizó la recolección de información científica frente a la encefalitis rábica y las demás 
encefalitis de tipo infecciosos que afectan a los  pequeños animales en Colombia, desde 
el año 2000 hasta la fecha actual; usando las bases de datos: ScienceDirect, ProQuest, 
PubMed, SciELO; junto con la recopilación de artículos de revistas como: AJVR 
(American Journal of Veterinary Research), Journal of Animal Science, JAMA (The 
Journal of the American Medical Association), ingresando en el motor de búsqueda 
palabras como: rabia, encefalitis, encefalitis infecciosas, virosis, zoonosis; discriminando 
la información recopilada por materia, tema, años, revistas científicas y libros 
especializados en enfermedades infecciosas veterinarias; obteniendo información 
concreta sobre la temática planteada.  
Se seleccionaron los datos encontrados según la importancia clínica de cada autor, 
enfocando parámetros como: Etiología del agente infeccioso, modo de trasmisión de la 
enfermedad, pruebas  diagnósticas para cada caso, signos clínicos evidenciados en cada 
especie (canina y felina) tanta nerviosos como de otros sistemas orgánicos. 
 
 Pasos de abordaje clínico: 
 
 Entrevista médica (preguntas que se deben realizar). 
 Examen Clínico (enfocando los signos propios de cada enfermedad) 
 Pruebas complementarias ( cuales deben realizarse y sus respectivos 
cambios) 
 Prueba oro (donde se descarta o se confirma, especializado para cada 
enfermedad) 
 
 
 
 
 
 
4. RESULTADOS 
 
4.1 APORTACION DEL AUTOR PARA EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE 
ENCEFALITIS RABICA 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) sigue fomentando la prevención de la rabia 
en el ser humano mediante la eliminación de la rabia canina, la estrategia de prevención 
de las mordeduras de perros y el plan de vacunación, tanto la Organización Mundial de  
Sanidad Animal (OIE) como la Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación 
y la Agricultura (FAO) y la Alianza Mundial para el control de la Rabia (GARC) se unieron 
en el 2015 para adoptar la estrategia común destinada a lograr que, para el 2030, no haya 
ninguna muerte humana por rabia, y formaron la colaboración ‗Unidos contra la Rabia‘ 
(OMS, 2015). 
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Esta iniciativa es la primera en la que los sectores de la sanidad humana y animal se unen 
para promover y priorizar las inversiones en el control de la rabia y para coordinar los 
esfuerzos mundiales para eliminar esta enfermedad. Un plan estratégico mundial 
denominado Cero para el 30 orienta y presta apoyo a los países a la hora de formular y 
aplicar sus planes nacionales de eliminación de la rabia, basados en los conceptos de una 
salud y de la colaboración intersectorial (Baer,2004). 
El seguimiento y vigilancia deben ser componentes centrales de los programas de lucha 
contra la rabia. Es fundamental informar de los casos de enfermedades de notificación 
obligatoria, de manera que se establezcan mecanismos operativos para transmitir datos 
desde el nivel comunitario a las autoridades nacionales y, posteriormente a la OIE y la 
OMS. De este modo se conocerá el grado de eficacia de los programas y se podrán 
adoptar medidas para subsanar sus deficiencias (Davenport, 2011). 
La gestión integrada de los posibles casos de rabia depende directamente de la 
identificación sobre la conducta de los perros y gatos cuando llegan a los servicios 
veterinarios y la prevención de posibles transmisiones son fundamentales si se pretende 
reducir su incidencia en el ser humano, para ello es necesario mejorar los conocimientos 
de los profesionales Médicos Veterinarios en materia de prevención, diagnóstico y en el 
modo de actuar cuando estas ocurren, los cuales se consideran indispensables en la 
lucha contra la rabia (Baer, 2006).  
 
 
4.2 ENCEFALITIS 
 
La encefalitis se define como un proceso inflamatorio del parénquima cerebral, que se 
asocia con una disfunción clínica o con evidencia paraclínica de alteración neurológica 
(Bloch, 2007).  
 
Las disfunciones neurológicas varían de acuerdo al área (s) del SNC que se lesiona; las 
enfermedades del pro encéfalo se caracterizan por cambios en el comportamiento 
agresión o docilidad excesivas. Otros signos de enfermedad cerebrales son marcha 
anormal, en círculos hacia el lado de la lesión o problemas contralaterales, debilidad 
musculo facial parcial, reducción en la sensación del dolor y reacciones anormales de pos 
trauma. A pesar de las deficiencias visuales, los reflejos pupilares a la luz son normales a 
menos que haya compresión secundaria del diencéfalo o mesencéfalo (Greene, 2004). 
 
La contigüidad de las estructuras del sistema nervioso central (SNC) hace que se 
presenten cuadros mixtos, de modo que la infección puede afectar al cerebro y a 
estructuras próximas al mismo., La encefalitis debe sospecharse en todo paciente 
que  consulte por alteración del estado de conciencia u otros  signos de disfunción 
cerebral (Bloch, 2007).  
 
La presentación clínica de los pacientes con encefalitis puede ser similar a la de pacientes 
con meningitis, y aunque los hallazgos focales y la disminución del nivel de conciencia 
sugieren compromiso encefálico más que meníngeo, la  presencia de tales hallazgos 
como única sintomatología no  excluye el diagnóstico de meningitis, pues los infartos y el 
edema citotóxico cerebral, como complicación de meningitis, pueden manifestarse de esta 
misma forma (Uluhan, 2015).  
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El síndrome de encefalitis puede también coexistir en la forma de meningoencefalitis o 
encefalomielitis, representando un verdadero reto diagnóstico al momento de dilucidar la 
naturaleza del proceso infeccioso subyacente (Balbin, 2014).  
 
 
4.3 ENCEFALITITS  INFECCIOSAS 
  
 
Solo en un tercio de los casos se logra determinar la causa., Cuando esta se documenta, 
los virus llegan a ser  la causa más frecuente, representan dos tercios de todas  las 
causas documentadas., Existen causas menos comunes,  como bacterianas, por priones, 
parásitos, hongos, o de  etiología auto inmunitaria (Derber, 2012).  
  
Hasta la fecha no existen estudios de impacto mundial en pacientes con encefalitis que 
permitan definir la frecuencia real de síntomas específicos al momento de su presentación 
(Rosenfeld, 2014).  
 
La inflamación tiende a lesionar múltiples porciones del SNC, aun cuando la historia 
sugiera una enfermedad focal de manera primaria, un examen neurológico cuidadoso 
revela lesiones en otras partes del sistema en la mayoría de los pacientes (Greene, 2004).  
 
El primer elemento diagnóstico está constituido por elementos epidemiológicos, dentro de 
los que se incluye: edad, sexo, condición inmunológica, condiciones medioambientales y 
las características epidémicas y endémicas de la región donde se habite, los cuales 
brindan importante información acerca de un posible caso de encefalitis y su probable 
causa (Uluhan, 2015).  
El segundo elemento del cual podemos valernos son las ayudas paraclínicas, dentro de 
las cuales tenemos: estudio hematológico, estudio del líquido cefalorraquídeo, 
neuroimágenes, electroencefalograma y aislamiento del virus, estudios serológicos y 
neuropatológicos  (Jainn, 2014). El cultivo de otros líquidos corporales además del 
cefalorraquídeo ayuda a diagnosticar infecciones bacterianas sistémicas; los cultivos 
sanguíneos y de orina a menudo determinan el agente causal, sin necesidad de 
procedimientos invasivos (Greene, 2004). 
 
Enfermedades infecciosas que afectan el encéfalo 
Agentes infecciosos productores de encefalitis: Según (Couto, 2017 y modificado por el 
Autor) 
 4.31 VIRALES  
 VIF: Virus de Inmunodeficiencia Felina (solo en felinos)  
 Agente Etiológico: Genero Retrovirus, Familia Lentivirus. 
 Como se transmite: Por la mordedura de un animal infectado a otro sano 
(y en algunos casos de transfusiones sanguíneas) (Greene, 2006).  
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 Como se diagnostica: basarse en el historial, los signos clínicos y los 
resultados de un test de anticuerpos del VIF, el análisis de líquido 
cefalorraquídeo LCR revela un incremento de los linfocitos y una 
concentración de proteínas entre normal y ligeramente aumentada (Adamo, 
2007). 
 Las anomalías asociadas con la encefalopatía por el virus de la 
inmunodeficiencia felina incluyen cambios de comportamiento y de humor, 
depresión, mirada fija, convulsiones, contracciones espasmódicas de la 
cara y la lengua y ocasionalmente paresia, en cuanto a otras 
presentaciones clínicas el paciente puede padecer de: estomatitis y 
gingivitis necrotizantes y purulentas, conjuntivitis cíclica purulenta y rinitis, 
otitis necrotizante purulenta secundaria a la infección por otros agentes  
(Couto, 2017). 
 Un diagnostico presuntivo se hace en función de los signos clínicos y de 
una serología positiva frente al virus, dado que los gatos infectados con FIV 
son más propensos a padecer numerosas causas neoplásicas e 
infecciosas de encefalitis, es importante excluir otras enfermedades 
neurológicas (Couto, 2017). 
 
 PIF: Peritonitis Infecciosa Felina (solo en felinos)  
 Agente Etiológico: Genero Parvovirus, Familia Parvoriridae 
 Como se transmite: a través del contacto directo con la materia fecal 
(compartir la bandeja sanitaria). El contacto estrecho entre gatos puede 
resultar infectante (Greene, 2006). 
 Como se diagnostica: se basa en la sinología clínica, 
hematología(Anemia no regenerativa persistente, leucopenia y a veces 
trombocitopenia) y bioquímica (azotemia por causas prerenales como la 
deshidratación), la relación albúmina/ globulina en suero o en la efusión, la 
medición de la AGP, análisis de LCR (presenta una marcada pleocitosis 
neutrofilica o pio granulomatosa), la titulación de anticuerpos anti 
coronavirus, y el PCR y TAC (se evidencian lesiones granulomatosas 
multifocales e hidrocefalia secundaria o pueden ser normales) 
(Cizinauskas, 2000). 
 Los signos neurológicos pueden incluir convulsiones, signos cerebrales, 
disfunción vestibular, paresia, fiebre de 40–41.6°C y signos sistémicos, 
como anorexia y depresión 3 o 4 días antes de llegar a la consulta, vomito 
de color biliar (no se relaciona con la alimentación). La presencia de uveítis 
anterior, iritis también pueden cursar en el paciente. En ocasiones se 
puede detectar mediante palpación abdominal la distorsión de los órganos 
causada por el desarrollo de granulomas en las vísceras abdominales 
(Dubey, 2006). 
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 CDV: Moquillo (solo en caninos)  
 Agente Etiológico: Genero: Morbillivirus, Familia: Paramixoviridae  
 Como se transmite: Por aerosol ó góticas y por el polvo que arrastra el 
aire, se ha comprobado que el virus puede trasmitirse de un animal 
enfermo a otro sano a 150 m de distancia, sin ningún tipo de contacto entre 
ambos, el hombre puede constituir una fuente de transmisión mecánica 
(Kent, 2006).  
 Como se diagnostica: Laboratorio, basado en la presencia y constancia 
de los cuerpos de inclusiones protoplasmáticas que se observan en 
preparaciones teñidas, se diagnostica en función de los antecedentes 
(enfermedad gastrointestinal y respiratoria entre moderada y grave, 
preceden al inicio de los síntomas neurológicos), la exploración física y los 
hallazgos de laboratorio. (Dubey, 2006).  
 La incidencia de las infecciones clínicas se han reducido de forma 
importante en muchas regiones como consecuencia de la generalización 
de la vacunación, pero aun aparecen brotes de la enfermedad en 
poblaciones de perros no vacunados. Los perros jóvenes, 
inmunodeprimidos y no vacunados tienen mayores probabilidades de 
desarrollar una forma grave generalizada de moquillo (Munana, 2004). 
 Afecta principalmente a cachorros no vacunados entre las 12 y las 16 
semanas de edad, el primer signo de infección es una descarga nasal y 
ocular entre serosa, leve y mucopurulenta, seguida de tos seca y en 
algunas ocasiones tonsilitis. La tos se convierte en tos húmeda y 
productiva a medida que se desarrolla la neumonía. Los perros afectados 
están deprimidos, inapetentes y a menudo febriles, diarrea que puede ser 
leve o intensa. Puede desarrollarse hiperqueratosis de las almohadillas y 
de la nariz (Couto, 2017). 
 Los signos clínicos: Varían en función de la virulencia de la cepa viral, las 
condiciones medioambientales, la edad y el estado inmunitario del 
hospedador. La mayor parte de las infecciones por CDV son 
probablemente subclínicas o se asocian con signos leves de infección del 
tracto respiratorio superior que se resuelven sin tratamiento. Los signos 
neurológicos aparecen entre 1 y 3 semanas después de que los perros 
comiencen a recuperarse de la enfermedad sistémica, y pueden incluir 
demencia, desorientación, convulsiones, signos cerebrales o vestibulares, 
tetraparesia y ataxia. El dolor en el cuello es poco frecuente. Las 
mioclonias, también conocidas como COREA DEL MOQUILLO, son 
contracciones rítmicas repetitivas de un grupo de músculos que dan lugar a 
la flexión repetitiva de una extremidad o a movimientos de masticación y 
son frecuentes en perros con encefalitis por moquillo (Munana, 2004). 
 En determinados casos, los animales de mayor edad desarrollan un cuadro 
de encefalomielitis meses o años después de haber superado una 
infección previa por CDV (encefalitis del perro viejo), que cursa con una 
seria de anomalías neurológicas entre las que se incluyen tetraparesia 
progresiva o disfunción vestibular en ausencia de signos sistémicos 
(Greene, 2006). 
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 RABIA  
 Agente Etiológico: Virus RNA, Género: Lyssavirus, Familia: 
Rhabdoviridae  
 Como se transmite: La rabia se transmite al humano principalmente por la 
saliva de animales infectados (mordedura, rasguño, lamedura sobre piel o 
mucosas). En contextos urbanos, la transmisión se lleva a cabo 
habitualmente a través de perros o gatos, la gran diversidad en las vías de 
infección del virus rábico demuestra la plasticidad de este agente para 
infectar a las especies susceptibles (Crookshanks, 2007).  
 Como se diagnostica: determinación en suero o LCR, de anticuerpos 
antiglicoproteína por ELISA o por la técnica de inhibición de focos 
fluorescentes en cultivo celular, la inoculación del virus en cerebro de 
ratones lactantes o en cultivos celulares. Aunque el diagnostico 
confirmatorio de encefalitis por el virus de la rabia se realiza post morten 
mediante la detención del antígeno rábico utilizando técnicas 
inmunohistoquimicas en el tejido cerebral (tálamo, protuberancia y medula) 
de un animal infectado  (Greene, 2006).  
 Periodo de incubación, entendido como el tiempo que transcurre entre la 
mordedura y el desarrollo de los síntomas clínicos, es extremadamente 
variable (entre 1 semana y 8 meses), con una medida de incubación de 3 a 
8 semanas. Una vez que se desarrollan los síntomas clínicos, la 
enfermedad progresa de forma rápida y provoca la muerte de la mayoría 
de los animales es cuestión de 10 días, la inmunidad humoral no es tan 
importante como la celular en la eliminación eventual del virus. La 
inmunosupresión por estrés o quimioterapia empeora la enfermedad clínica 
en los animales con la infección (Munana, 2004). 
 En la fase prodromica en perros dura dos o tres días y se observa 
aprensión, nerviosismo, ansiedad, aislamiento y fiebre variable. Los 
animales amistosos se vuelven tímidos o irritables y pueden morder, 
mientras que los perros nerviosos se tornan dóciles y afectuosos. Hay 
dilatación pupilar con o sin pesadez palpebral o reflejos corneales. La 
mayoría de los animales se lamen el sitio mordido en forma constante. 
Algunos padecen prurito en dicho lugar y desgarran y muerden el área 
hasta que se ulcera. El comportamiento de los gatos durante este periodo 
es similar al de los perros; sin embargo, de manera típica los gatos 
muestran conducta errática o inusual por solo uno o dos días. 
 La fase furiosa en perros suele durar de uno a siete días. Los animales se 
muestran inquietos e irritables y aumentan sus respuestas a estímulos 
auditivos y visuales. Con frecuencia se vuelven excitables, fotofóbicos e 
hiperestésicos, ladran y muerden objetos imaginarios. En algunas 
ocasiones evitan el contacto con los humanos y prefieren esconderse en 
lugares oscuros y callados. Desarrollan incoordinación muscular, 
desorientación, crisis convulsivas generalizadas durante esta fase. Si no 
mueren durante un ataque, la enfermedad progresa a un estado corto de 
parálisis y muerte. Los gatos padecen más la fase furiosa con respecto a 
los perros, cuando se encierran en jaula efectúan movimientos viciosos de 
golpear e intenta arañar o morder objetos en movimiento; además pueden 
tener temblores musculares, debilidad o incoordinación. 
 La fase paralitica o muda por lo general surge dos a cuatro días) el 
promedio en de uno a diez días) después de los primeros signos. La 
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parálisis de los nervios motores posteriores suele progresar del sitio de la 
herida hasta afectar todo el SNC. La parálisis de los pares craneales se 
reconoce primero como síndrome clínico si la mordida ocurre en la cara. 
Cuando se afecta el tallo cerebral, ocasiona parálisis faríngea y cambia el 
tono del ladrido. Los perros empiezan a salivar, botan espuma excesiva por 
la incapacidad de tragar y se dificulta la respiración. Se desarrolla ‗la 
mandíbula caída‘ como resultado de la parálisis de los músculos 
masticatorios. Los perros emiten un sonido como si chasquearan los 
dientes, lo cual hace al dueño pensar que el animal tiene algo atorado en la 
garganta, estos se exponen  al virus en la saliva al intentar retirar el 
supuesto objeto. En los gatos la fase paralitica se inicia alrededor del 5to 
día, como en los perros la parálisis inicial comienza en la extremidad 
mordida, progresa a paraparesia, incoordinación y parálisis ascendente o 
generalizada, termina en coma y muerte. La parálisis mandibular y laríngea 
es menos frecuente en los gatos (Greene, 2006). 
 La rabia puede tener un amplio rango de signos clínicos, lo que dificulta 
su diferenciación de otros síndromes agudos progresivos de encefalitis. 
Debido a su repercusión en la salud pública, la rabia debe incluirse en la 
lista de diagnósticos diferenciales que hay que considerar en todo 
animal que presente una disfunción neurológica de progresión rápida, y se 
deben tomar las debidas precauciones para minimizar la exposición al ser 
humano. La parálisis del nervio puede ser el primer signo evidente puede 
acompañarse de dificultad para la deglución, salivación excesiva, ronquera, 
disminución de la sensibilidad facial y caída de la mandíbula (Couto, 2017). 
 
 4.32 BACTERIANAS  
 STAPHYLOCOCCUS  
 Agente Etiológico: Bacteria gram positiva, Familia: Staphylococcaceae, 
Género Staphylococcus. 
 Como se transmite: mediante las relaciones entre individuos enfermos y 
sanos (ya sea por contacto directo o indirecto) (Radaelli, 2002).  
 Como se diagnostica: en el laboratorio en dependencia de la localización 
del proceso, a partir de exudados superficiales recogidos con hisopos, 
ejemplo de estos son: el pus, la sangre, el esputo o el líquido 
cefalorraquídeo todo para realizar cultivo, el análisis de LCR revela un 
incremento de la concentración de proteínas y pleocitosis con predominio 
de los neutrófilos en ocasiones degenerados además se pueden encontrar 
algunas bacterias intracelulares. (Higginbotham, 2007).  
 Son poco frecuentes en perros y gatos, estos procesos pueden ser 
consecuencia de la extensión de una infección desde una localización 
extraneuronal, como el oído medio, los ojos, los senos nasales o la nariz, o 
como consecuencia de una herida penetrante en el cráneo. La 
diseminación hematógena desde un foco extra craneal es muy poco 
frecuente, excepto en el caso de neonatos con onfaloflebitis y en perros y 
gatos inmunocomprometidos (Radaelli, 2002)..  
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 En estas especies la encefalitis bacterianas no son provocadas por 
microorganismos con una predilección especifica por el sistema nervioso, 
más bien están asociadas a infecciones primarias en otras localizaciones. 
 Los signos clínicos son: Pirexia, dolor de cuello, vómitos y bradicardia. 
Las anomalías neurológicas pueden reflejar la localización del parénquima 
alterado y pueden incluir convulsiones, coma, ceguera, nistagmos, 
inclinación de la cabeza, paresia o paralisis (Greene, 2006). El curso clínico 
suele tener una progresión rápida y, con frecuencia, fatal. Los animales 
afectados casi siempre presentan síntomas de enfermedad sistémica. Son 
frecuentes la aparición de shock, hipotensión y complicación extravascular 
diseminada (Higginbotham, 2007). 
 
 EHRLICHIA  
 Agente Etiológico: Bacteria gram negativa, Familia Rickettsiaceae, 
Género Ehrlichiade . 
 Como se transmite: Picadura de una garrapata infectada (Kent, 2006).  
 Como se diagnostica: realizar cuadro hemático con recuento de 
plaquetas, coproanálisis y medición sérica de la enzima alanina 
aminotransferasa (ALT) para evaluar la integridad hepática. Además se 
solicita realizar la prueba diagnóstica (SNAP 4Dx®), las anomalías 
hematológicas incluyen anemia, trombocitopenia, leocucitosis e 
hiperglobulinemia. (Greene, 2006). 
 Se aprecian signos neurológicos aproximadamente en el 30% de los 
perros, se pueden identificar síntomas como: dolor de cuello, cambios de 
estado mental, ataxia, signos vestibulares, estupor y convulsiones 
(Radaelli, 2002).  
 Los signos de enfermedad sistémica dependen del grado de afectación 
de otros sistemas orgánicos, y comprenden: fiebre, anorexia, depresión, 
vómitos, descarga oculonasal,  tos y linfadenopatia. En la fase aguda los 
síntomas respiratorios incluyen disminución de los ruidos 
broncovesiculares, disnea y cianosis (como resultado de hemorragias y 
cambios inflamatorios en pulmones), en la fase subclínica dura de seis a 
nueve semanas y termina al iniciarse la fase crónica; abarcan signos como 
flacidez abdominal, episodios de ceguera, infecciones secundarias, edema 
escrotal y de extremidades, petequias y equimosis en el abdomen y las 
mucosas (como la vulva, prepucio, conjuntiva y cavidad bucal), las 
hemorragias internas pueden producir: palidez de las mucosas, hipema, 
epistaxis, melena e hipotensión profunda. 
 En regiones endémicas deben orientar sobre una posible enfermedad por 
garrapatas en perros con signos neurológicos (Couto, 2017). 
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 4.33 PARASITARIAS  
 TOXOPLASMA GONDII 
 Agente Etiológico: Coccidio,   Familia Sarcocystidae, Género 
Toxoplasma. 
 Como se transmite: Por ingestión de ooquistes o quistes tisulares por los 
hospederos definitivos (se incluye la mayoría de los animales 
homeotermos), vía transparentaría (Greene, 2006). 
 Como se diagnostica: empleo del cultivo y aislamiento en muestras como 
secreciones, excreciones, fluidos corporales, muestras de biopsia de 
ganglios linfáticos y tejido muscular tienen un gran valor diagnóstico, los 
análisis de laboratorio rutinarios pueden ser normales en perros y gatos o 
pueden cursar con leucocitosis neutrofilica y eosinofilica, puede haber un 
aumento en  las globulinas séricas, las enzimas hepáticas están 
aumentadas cuando existe infección hepática y la creatinina esta 
aumentada en pacientes con miositis (Dubey, 2006).  
 La mayoría de las infecciones son asintomáticas. Los gatitos infectados 
por la vía transparentaría pueden desarrollar signos agudos fulminantes de 
hígado, pulmones y SNC, así como afectación ocular. En animales de más 
edad, la enfermedad se produce por la reactivación de una infección 
enquistada crónica. En el caso de los gatos, la infección es evidente en 
pulmones SNC, músculos, hígado, páncreas, corazón y ojos (uveítis o 
coriorretinitis concurrente); mientras que en los perros predominan las 
infecciones de pulmón, musculo y SNC (Greene, 2006).. 
 Los signos neurológicos pueden causar gran variedad de signos, entre 
los que se incluyen cambios de comportamiento, convulsiones, 
movimientos en círculo, temblores, ataxia, paresia y paralisis. El dolor 
muscular y la debilidad como consecuencia de miositis. 
  En perros la forma neurológica dura varias semanas sin afectar otros 
sistemas, mientras que en la enfermedad grave con afección de pulmones 
e hígado mata al paciente en una semana, se observa más en canes 
menores de un año y se caracteriza por fiebre , tonsilitis, disnea, diarrea, 
vómito además de ictericia por daño hepático. En canes viejos  se presenta 
afección del SNC y muscular; con signos como marcha anormal, atrofia 
muscular, o rigidez, la paraparesia y tetraparesia progresan rápido a 
tetraplejia profunda con disfunción de los nervios motores superiores.  
(Couto, 2017). 
 En gatos se presentan en mayor medida la toxoplasmosis posnatal, con 
anorexia, letargo y disnea por neumonía, fiebre persistente o intermitente, 
anorexia e ictericia por hepatitis, derrame abdominal, hiperestesia a la 
palpación muscular, marcha rígida, cojera que cambia de miembro. Entre 
los signos oculares se evidencia uveítis, iritis. Los signos clínicos pueden 
ser súbitos o de inicio lento. La enfermedad resulta fatal pronto en algunos 
gatos con signos respiratorios y del SNC graves. 
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 NEOSPORA  
 Agente Etiológico: Protozoario, Familia Sarcocystidae, Género Neospora 
 Como se transmite: Los caninos excretan ooquistes no esporulados 
después de la ingestión de quistes tisulares, la ruta principal de trasmisión 
es la transparentaría ( Crookshanks, 2007). 
 Como se diagnostica: histopatología de tejidos fetales y la identificación y 
confirmación de la presencia del parásito empleando pruebas de 
inmunohistoquímica, en los hallazgos bioquímicos se puede evidenciar un 
aumento de la creatinina y la aspartato transaminasa (AST), el análisis de 
LCR puede mostrar un ligero incremento de la concentración de proteínas, 
recuento leucocitario con predominio de monocitos y linfocitos 
(Crookshanks, 2007). 
 En términos generales, los hallazgos clínicos son similares a los de 
toxoplasmosis pero predomina el déficit neurológico y anormalidades 
musculares. 
 Los signos clínicos son: En la trasmisión tras placentaria genera una 
infección subclínica con la formación de quistes en los tejidos nervioso y 
muscular. Los cachorros jóvenes entre 6 semanas y 6 meses de edad 
suelen desarrollar debilidad, perdida de reflejos patelares y finalmente 
parálisis de la NMI de las extremidades posteriores como consecuencia de 
la inflamación de los músculos y de las raíces nerviosas, muchos 
cachorros de una misma camada pueden estar afectados (Dubey, 2006). 
En animales mayores la enfermedad se suele producir como consecuencia 
de la reactivación de una infección congénita adquirida o de la ingestión de 
quistes tisulares., Estos perros presentan signos de afectación multifocal 
del SNC, como paraparesia, tetraparesia, signos cerebrales, convulsiones 
y anomalías de los nervios craneales, algunos presentan miositis 
concurrente. En algunos casos se puede presentare la forma sistémica 
con; fiebre, neumonía, pancreatitis, esofagitis o dermatitis 
piogranulomatosa (Greene, 2006). 
 Los perros mayores padecen de complicaciones multifocales del SNC, 
poliomiositis, miocarditis, dermatitis o diseminación en focos múltiples. Las 
infecciones más graves se observan en perros jóvenes (< 6 meses de 
edad) presentando parálisis ascendente de los miembros con una cualidad 
de la neosporosis como atrofia muscular gradual y rigidez con afección 
ascendente donde los miembros pélvicos son los más afectados con 
respecto a los torácicos. 
 En los gatos esta enfermedad se produce en menor medida con respecto 
a los perros debido a que los últimos son más carroñeros y pueden ingerir 
placentas con los quistes de vacas recién abortadas. 
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 4.34 FUNGICAS  
 CRYPTOCOCCUS  
 Agente Etiológico: Levaduras ovales, Familia: Tremellaceae  
Género: Cryptococcus   
  Como se transmite: El aparato respiratorio es el principal portal de 
entrada y el punto a partir del cual se produce la diseminación sistémica No 
obstante, también se han descrito infecciones cutáneas, nerviosas y 
oculares (Greene, 2006).  
 Como se diagnostica: identificación citológica de microorganismos 
aspirados de cualquier órgano afectado (exudado nasal, los tractos de 
drenaje) (Adamo, 2007). 
 Como en muchas infecciones micoticas, la inmunidad celular es más 
importante para prevenir y eliminar infecciones, los anticuerpos adquiridos 
no brindan protección. Otra causa predisponente es la inmunosupresión 
por administración de glucocorticoides. 
 La infección primaria digestiva es poco probable bajo circunstancias 
naturales. Es usual que la criptococosis se disemine desde el sistema 
respiratorio hasta el SNC; estos sucede por extensión local a través de las 
palcas cribiformes o por vía hematógena. Es probable que no exista 
evidencia de infección respiratoria cuando aparecen signos del SNC. 
 Los signos pueden incluir problemas gastrointestinales, respiratorios y 
óseos, junto con los signos neurológicos y oculares (uveítis, coriorretinitis, 
desprendimiento de retina o neuritis óptica) (Couto, 2017).  
 Esta patología es más frecuente en los felinos, no hay predisposición 
sexual ni límite de edad. Son más comunes los signos respiratorios 
superiores como estornudos, descarga nasal crónica mucopurulenta 
serosa o hemorrágica ya sea unilateral o bilateral. En casi el 70% de los 
casos se evidencia en la narina una masa parecida a un pólipo color 
carene o bien una tumefacción subcutánea firme y compacta en el puente 
de la nariz. En ocasiones se evidencian lesiones ulceradas o proliferativas 
en la cavidad oral. Son raros los signos respiratorios inferiores. A menudo 
las lesiones de piel en cualquier otro sitio corporal se caracterizan con 
pápulas y nódulos fluctuantes o firmes a la palpación, cuyo diámetro varia 
de 1 a 10mm. Las lesiones más grandes tienden a ulcerarse, por lo cual 
forman una superficie descarnada con exudado seroso (Greene, 2006). En 
los gatos con signo nervioso ocurren anormalidades oculares como: 
pupilas dilatadas no reactivas y ceguera provocada por el desprendimiento 
exudativo de la retina y uveítis anterior. (Couto, 2017). 
 En los perros la edad promedio en el que se presenta esta enfermedad es 
de dos semanas a ocho años. 
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4.4 EXPLICACION DE LA SIGNOLOGICA NERVIOSA POR RABIA 
 
 
los signos de encefalitis rábica se diferencian de las demás afecciones de tipo infeccioso 
del encéfalo por los siguientes signos: 
 
 12. Sialorrea 
 14. Estado de excitación 
 15. Morder objetos imaginarios o cercanos. 
 16. Incoordinación. 
 20. Fotosensibilización 
 21. Cambio en el tono del ladrido. 
                 
 
En la fase Prodromica los animales pueden mostrar aprehensión o nerviosismo y pueden 
chupar o morder el lugar de inoculación. 
En la fase terminal de la enfermedad los animales presentan un estado de excitación e 
irritación creciente, a menudo acompaña de intentos de morder objetos imaginarios, la 
jaula o cualquier objeto cercano, además los animales muestran incoordinación y pueden 
tener convulsiones generalizadas que progresan hasta la muerte (Couto, 2017). 
Si la trasmisión del virus fue en la cara el paciente puede presentar un síndrome nervioso 
debido a la parálisis de los nervios craneales en los cuales evidenciamos que el paciente 
presenta una imposibilidad de deglutir y por esta razón se evidencia una salivación 
excesiva de carácter espumoso, de igual forma el paciente puede cursar con síntomas 
como ronquera, disminución de la sensibilidad facial y caída de la mandíbula (Greene, 
2006). 
 
 
4.5 ASPECTOS A TENER ENCUENTA CON UN PACIENTE DE AFECCIONES 
NERVIOSAS 
        
Para realizar un diagnóstico apropiado de una enfermedad infecciosa es necesario por un 
lado conocer la enfermedad y el agente que lo produce (epidemiología, etiopatogenia, 
etc.) así como conocer las diferentes pruebas diagnósticas que tenemos al alcance para 
cada agente infeccioso en concreto, sus limitaciones y la forma de interpretar 
adecuadamente los resultados (Avepa, 2012). En la mayoría de las ocasiones no existe 
una prueba única que confirme o descarte la infección al 100%, o que establezca una 
relación causa-efecto (presencia de agente infeccioso y que éste sea responsable de los 
signos clínicos), sino que habremos de emitir un diagnóstico según nuestro juicio clínico, 
que estará basado en la valoración conjunta de: 
 Reseña e historia clínica del paciente  
 Signos clínicos, examen físico y pruebas complementarias 
 Detección del agente o de anticuerpos frente al agente  
 Exclusión de otras causas que puedan ser responsables de ese cuadro clínico  
 Respuesta al tratamiento adecuado (Acha, 2014). 
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Se debe sospechar de cualquier animal no vacunado, con enfermedad neurológica aguda 
de progresión rápida. 
 
En el momento de realizar el examen clínico al paciente canino o felino es muy importante 
tener en cuenta los signos mencionados anteriormente para sospechar de un posible caso 
de encefalitis rábica y hacer el correcto proceso de observación y monitoreo clínico con un 
tiempo de vigilancia mínimo de 5 días (varía según la cantidad de días que lleva 
presentando signos evidentes para el propietario, recordar que la evolución después de 
los primeros signos es de 10 días antes de provocar la muerte del animal) tener en cuenta  
sus respectivos cuidados médicos, tratándolo como paciente infeccioso y potencialmente 
positivo al diagnóstico de rabia para disminuir los riesgos en salud pública. Los animales 
que se dejen en monitoreo deben estar aislados de los demás pacientes y el manejo de 
estos deben rigurosamente estricto y en extremo cuidadoso. Recordar que el monitoreo 
será solo a modo de inspección clínica, sin tener ningún contacto directo con el animal 
sospechoso. 
 
 
 
4.6 FORMA DE REALIZAR EL ENVIO DE LAS MUESTRAS 
 
La selección y envió de muestras son críticos para el diagnóstico exacto de rabia. El 
manejo de los animales vivos sospechosos se debe hacer con cuidado extremo; con 
guantes gruesos protectores, jaulas y todo el equipo que facilite la captura y transporte del 
animal. Este ha de sacrificarse con métodos humanitarios y se protege su cerebro de 
cualquier daño, ya que el virus es neutropo. Si el paciente es pequeño se envía el cuerpo 
completo. 
Cuando el animal fallece o se sacrifica y se sospecha de una encefalitis rábica, debe 
refrigerarse de inmediato hasta que se le realice el examen pertinente para el diagnóstico 
confirmatorio. No se debe congelar la cabeza o el cuerpo, ya que se retrasa el estudio y al 
descongelar se daña el cerebro. Se utilizan varios recipientes y se protegen la muestra y 
el recipiente con una bolsa debidamente marcada y deben enviarse al laboratorio 
inmediatamente. 
En la página de la Secretaria de salud de Bogotá Colombia 
http://appb.saludcapital.gov.co/SivigilaDC/Login.aspx ingresar al formato de reporte 
diagnóstico de zoonosis en consulta regular, a continuación se anexara el formato para el 
diligenciamiento de los datos que deberá ser entregado al laboratorio junto con los 
reportes de monitoreo clínico y la historia completa del paciente. 
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5 .DISCUSIONES 
 
 
La iniciativa (Unidos contra la rabia) es la primera en la que los sectores de la sanidad 
humana y animal se unen para promover y priorizar las inversiones en el control de la 
rabia y para coordinar los esfuerzos mundiales para eliminar esta enfermedad., Un plan 
estratégico mundial denominado Cero para el 30 orienta y presta apoyo a los países a la 
hora de formular y aplicar sus planes nacionales de eliminación de la rabia, basados en 
los conceptos de una salud y de la colaboración intersectorial (Baer, 2004). Es 
indispensable generar nuevas estrategias de prevención y control de los casos de 
pacientes sospechosos, es por esta razón que el presente trabajo está enfocado en 
mejorar las falencias del diagnóstico diferencial de rabia junto con las demás encefalitis de 
tipo infeccioso en los pequeños animales. 
 
La infección natural ocurre en casi todos los mamíferos domésticos y silvestres, si bien las 
diferentes especies animales presentan distintos grados de susceptibilidad., En las 
ciudades, las fuentes principales de infección de rabia urbana para el hombre son los 
perros en primer término y los gatos en segundo término. (Crick, 2009).Por esta razón la 
vacunación es uno de los pilares actuales más importantes para la erradicación de esta 
enfermedad vírica infecciosa de alto riesgo. 
 
El hallazgo del virus rábico en la saliva resulta de especial interés en la epidemiología 
porque la mordedura es el principal modo de transmisión de la infección., En la mayoría 
de los casos, la eliminación del virus por la saliva se inicia con el comienzo de la 
enfermedad, pero se ha comprobado la aparición del agente en la saliva antes de que se 
manifestaran síntomas clínicos en animales de muchas especies (Kent, 2006). En los 
perros se pudo detectar el virus entre 1 y 3 días antes de manifestarse la enfermedad y, 
en algunos casos, hasta 14 días antes (Rupprecht, 2016). 
Se concluyó que el tiempo de aparición del virus en la saliva depende no solo de la dosis, 
sino de la cepa del virus., Dado que el virus puede excretarse durante más de 10 días y 
que ese es el lapso recomendado para la observación de perros mordedores, se sugiere 
la conveniencia de extender dicho lapso (Fekadu et al., 2012). En los gatos se pudo 
comprobar la eliminación del virus por la saliva entre 1 y 3 días antes de las 
manifestaciones clínicas (Beran, 2014). Es importante tener presente este aspecto en el 
momento del monitoreo clínico del paciente sospechoso, además de ser indispensable 
evitar el contacto directo con el paciente y que este permanezca aislado de los demás 
animales durante su estancia en la clínica, 
 
En las glándulas salivales se han comprobado títulos víricos más altos que en el cerebro y 
también se han hallado títulos altos en los pulmones; esto indicaría que el agente puede 
multiplicarse fuera del sistema nervioso central (Munana, 2004). Se ha aislado o 
detectado el virus en diferentes órganos y tejidos, tales como las glándulas suprarrenales, 
la grasa parda o glándula interescapular, los riñones, la vejiga, los ovarios, los testículos, 
las glándulas sebáceas, las células germinativas de los bulbos pilosos, la córnea, las 
papilas de la lengua y la pared intestinal (Radaelli, 2002). Sin embargo, conviene tener en 
cuenta que la distribución del virus no es uniforme y la frecuencia de la infección de 
diferentes órganos es variable., Es importante señalar que siempre que se aísla el virus 
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de las glándulas salivales, se lo encontrará también en el sistema nervioso central 
(Koprowski, 2007) 
 
 
Las disfunciones neurológicas varían de acuerdo al área(s) del SNC que se lesiona, la 
contigüidad de las estructuras del SNC hace que se presenten cuadros mixtos, de modo 
que la infección puede afectar al cerebro y a estructuras próximas al mismo., La 
encefalitis debe sospecharse en todo paciente que  consulte por alteración del estado de 
conciencia u otros  signos de disfunción cerebral (Bloch, 2007).  
Cada patología infecciosa tiene como característica particular afectar otros sistemas 
orgánicos en primera instancia y al entrar al SNC lo hacen vía hematógena, después de 
evidenciar signos clínicos propios de cada afectación en el sistema. Esto quiere decir que 
el virus de la rabia es el único agente que tiene como órgano blanco el SNC de ahí su 
claridad en la sinología del paciente encefálico por este tipo de virus. Por estas razones 
es importante que el clínico cree estrategias de exploración clínica donde pueda 
evidenciar signos de otros sistemas orgánicos que están afectando al paciente en el 
momento de la consulta. 
 
 
Solo en un tercio de los casos se logra determinar la causa., Cuando esta se documenta, 
los virus llegan a ser  la causa más frecuente, representan dos tercios de todas  las 
causas documentadas., Existen causas menos comunes,  como bacterianas, por priones, 
parásitos, hongos, o de  etiología autoinmunitaria (Derber, 2012). Como se pudo 
evidenciar en la tabla de descripción de los diferentes signos de un paciente con afección 
de tipo inflamatorio del encéfalo de origen infeccioso es mucha la similitud en la 
sintomatología pero existen diferencias claves para hacer un correcto diagnóstico de la 
enfermedad no solo en las manifestaciones de tipo nervioso si no sumándolo a los signos 
que afectan otros sistemas orgánicos afectados por el virus de la rabia, en esta caso de la 
encefalitis rábica el paciente cursa con signos como lo son: dificultad para la deglución, 
salivación excesiva, ronquera, disminución de la sensibilidad facial,  caída de la 
mandíbula, cambio en el tono del ladrido, aumento a estímulos visuales y auditivos 
además de un cambio en el comportamiento. 
 
Las demás patologías de carácter infeccioso afectan el encéfalo por vía hematógena 
después de generar cambios patológicos específicos como lo es en el moquillo canino 
donde se afectan sistemas como el sistema respiratorio con un signo evidente de tos seca 
que progresa a húmeda, en el sistema digestivo con diarreas crónicas y en el sistema  
tegumentario con una hiperqueratosis de las almohadillas y la trufa. Esto para aclarar que 
las demás patologías afectan otros sistemas orgánicos antes del SNC. Todo lo contrario 
sucede con el virus de la rabia, su órgano blanco es el SNC y de ahí se despliegan unos  
signos característicos por la afectación directa de las estructuras nerviosas. 
 
Se debe sospechar de cualquier animal no vacunado con enfermedad neurológica aguda 
de progresión rápida, tener en cuenta la zona de residencia del paciente y relacionarla 
con las zonas endémicas de Colombia donde ha habido casos de animales positivos a 
rabia tanto urbana como silvestre. Tener presente que la anamnesis es una las 
herramientas diagnosticas más eficaces para el abordaje clínico del paciente que llega a 
consulta. 
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Es muy importante que el clínico tenga la desperdicia para descartar o confirmar 
diagnósticos postulados dentro del examen clínico del paciente junto con la selección de 
las pruebas complementarias pertinentes para cada caso, además de tener presente que 
paciente con signos neurológicos debe ser monitoreado por un mínimo de 5 días. Durante 
la revisión bibliográfica se pudo evidenciar que cada enfermedad infecciosa presenta 
cambios en las pruebas diagnósticas de rutina como lo son cuadro hemático y química 
sanguínea donde se pretende evaluar el estado clínico general del paciente, en algunos 
casos este tipo de pruebas pueden ser suficientes para descartar o confirmar alguna 
patología infecciosa pero se hace fundamental realizar el correcto diagnóstico de estas  
mediante la prueba oro que cada patología requiere a nivel de laboratorio clínico. 
 
 
La rabia puede tener un amplio rango de signos clínicos, lo que dificulta su diferenciación 
de otros síndromes agudos progresivos de encefalitis., Debido a su repercusión en la 
salud pública, la rabia debe incluirse en la lista de diagnósticos diferenciales que hay que 
considerar en todo animal que presente una disfunción neurológica de progresión rápida, 
y debe tomar las debidas precauciones para minimizar la exposición al ser humano y los 
demás animales (Couto, 2017). 
 
La gestión integrada de los posibles casos de rabia depende directamente de la 
identificación sobre la conducta de los perros y gatos cuando llegan a los servicios 
veterinarios y la prevención de posibles transmisiones son fundamentales si se pretende 
reducir su incidencia en el ser humano, para ello es necesario mejorar los conocimientos 
de los profesionales médicos veterinarios en materia de prevención, diagnóstico y en el 
modo de actuar cuando estas ocurren, los cuales se consideran indispensables en la 
lucha contra la rabia (Baer, 2006).   
 
 
Hasta la fecha no existen estudios de impacto mundial en pacientes con encefalitis que 
permitan definir la frecuencia real de síntomas específicos al momento de su presentación 
(Rosenfeld, 2014). Por esta razón se postula el inicio de un abordaje clínico de pacientes 
con afecciones infecciosas del encéfalo como se señala en el algoritmo clínico, para 
abarcar todas las posibles afectaciones y como debe proceder el Médico Veterinario para 
descartar todas y cada una de ellas.  Una vez se descarten las demás patologías 
encefálicas se realizó un protocolo de monitoreo basado en la inspección clínica del 
paciente enfocándose en reconocer la diferenciación de signos dependientes de la fase 
en la que se encuentre y de esta manera poder determinar un estudio eficaz de la 
variabilidad de estos en la actualidad. 
 
 
El seguimiento y vigilancia deben ser componentes centrales de los programas de lucha 
contra la rabia., Es fundamental informar de los casos de enfermedades de notificación 
obligatoria, de manera que se establezcan mecanismos operativos para transmitir datos 
desde el nivel comunitario a las autoridades nacionales y, posteriormente a la OIE y la 
OMS., De este modo se conocerá el grado de eficacia de los programas y se podrán 
adoptar medidas para subsanar sus deficiencias (Davenport, 2011).  
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Además una de las estrategias fundamentales del presente trabajo es realizar una guía 
actualizada para la prevención y control de la rabia en el país con el ánimo de contribuir a 
la iniciativa de ‗Cero para el 30‘. Es importante resaltar parámetros como: ingresar al 
paciente a monitoreo clínico durante un mínimo de 5 días en los cuales la inspección será 
la herramienta de trabajo para el correcto diagnóstico, recordar todos los diagnósticos 
diferenciales de encefalitis en pequeñas especies que se deben tener en cuenta durante 
este proceso de inspección clínica, realizar preguntas adecuadas para obtener datos 
específicos de cada patología dentro de la entrevista médica cuando el paciente llega a 
consulta, realizar una inspección completa del paciente abarcándolo de modo organizado 
para cada uno de los agentes infecciosos como se muestra en el algoritmo, además de 
las pruebas complementarias que se deben realizar en cada una de las enfermedades 
infecciosas tanto para mirar el estado general del paciente como para realizar la 
confirmación o el descarte de cada patología. Una vez el paciente fallezca o se sacrifique 
debe realizarse el correcto manejo del cuerpo para enviar la muestra al laboratorio. En 
Colombia la institución encargada del diagnóstico de rabia en pequeñas especies es la 
Secretaria de Salud y en grandes especies es el ICA, cada una de estas tiene su formato 
de diligenciamiento para el reporte de zoonosis el cual no es el adecuado para informar 
los casos sospechosos de rabia por la falta de datos para el reporte del acontecimiento de 
una enfermedad de importancia dentro de la salud pública mundial.  
 
En otros países las guías de prevención y control tienen estudios actualizados del estado 
general frente al virus, dentro de los cuales las variantes antigénicas de cada especie 
animal se hacen fundamentales para dividir las zonas de riesgo y los animales que se 
consideran reservorios naturales o fuentes de infección principal, de esta manera se 
realiza un mayor control de estas especies y se puede mejorar las cepas utilizadas para la 
vacunación como método de prevención de la enfermedad dentro del territorio nacional. 
Además de incorporar un formato único para el reporte de casos sospechosos de rabia 
donde se hace indispensable realizar  el diligenciamiento de todos los datos referentes al 
proceso de abordaje clínico del paciente que llega a consulta, en estas guías se describe 
a profundidad el debido proceso en el que se deben enviar las muestras del animal 
sospechoso al laboratorio, junto con las etiquetas de rotulado de la muestra en la que 
contiene una marcación especifica de la categoría de riesgo a la cual pertenece,  donde 
resalta la importancia que esta patología tiene dentro de la salud pública y como debe ser 
el debido manejo durante el transporte y procesamiento de la muestra enviada al 
laboratorio. 
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